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Vorwort. 


Die  Anregung  dazu,  das  Problem  der  Erlahmung  des 
hypertrophisch  gewordenen  Herzmuskels  an  der  Hand  eigener 
pathologisch  - anatomischer  Herzuntersuchungen  monographisch 
zu  bearbeiten,  ging  von  meinem  langjährigen,  hochverehrten 
Chef  und  Lehi*er,  Herrn  Professor  Martins  in  Rostock,  aus. 
Durch  das  Entgegenkommen  von  Herrn  Professor  A.  Thier- 
felder, Direktor  des  Rostocker  pathologischen  Institutes,  war 
ich  in  der  Lage,  das  Material  und  die  Hilfsmittel  des  Institutes 
benützen  zu  können ; außerdem  haben  mich  die  Herren  v.  H an- 
s e m a n n,  B e n d a und  W e s t e n h ö f f e r in  Berlin  durch 
Überlassung  geeigneter  Untersuchungsobjekte  freundlich  unter- 
stützt. Allen  den  Genannten  sage  ich  besten  Dank,  besonders 
aber  Herrn  Professor  R i c k e r,  der  die  Mühe  nicht  scheute, 
die  recht  umständlichen  und  langwierigen  histiologischen  Unter- 
suchungen zu  leiten,  jedes  der  zahlreichen  (mehrere  tausend) 
Präparate  mit  durchzusehen,  und  mir  bei  der  Ausarbeitung 
wertvollen  Rat  zu  erteilen. 

Möge  das  Buch  für  die  Lösung  einiger  wichtiger  Fragen  der 
Herzpathologie  von  Nutzen  sein. 
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Einleitung. 


Kapitel  I. 

Zur  rathogenese  der  Herzliypertrophie. 

Zu  den  am  meisten  bearbeiteten  und  dabei  noch  immer 
dunkelsten  Problemen  der  Pathologie  des  Herzens  gehören  die 
Fragen  nach  der  Entstehung  der  II  e r z h y p e r t r o p h i e 
und  nach  den  Ursachen  der  Insuffizienz  des  hyper- 
trophierten  Herzmuskels.  Angesichts  der  vielen  Lücken  unseres 
Wissens,  auf  die  wir  bei  der  Betrachtung  dieser  Fragen  stoßen, 
sind  weitere  Forschungen  nicht  nur  berechtigt,  sondern  drin- 
gend nötig. 

Die  vorliegende  Arbeit  will  sich  an  der  Hand  eigener,  im 
Kostocker  pathologischen  Institute  vorgenommener  anatomischer 
Untersuchungen  in  der  Hauptsache  mit  den  Ursachen  der  In- 
suffizienz des  hypertrophierten  Herzmuskels  beschäftigen. 
Bei  der  Erörterung  der  hierüber  bisher  aufgestellten  Ansichten 
wird  die  kritische  Auseinandersetzung  mit  derjenigen  Theorie, 
welche  der  Insuffizienz  des  hypertrophierten  Herzens  bestimmte 
anatomische,  makroskopisch  oder  mikroskopisch  nachweis- 
bare Herzmuskelveränderungen  zugrunde  legt,  den 
breitesten  Raum  einnehmen  müssen,  weil  sie  sich  einer  weit- 
gehenden Anerkennung  erfreut,  während  meine  Untersuchungs- 
ergebnisse mich  zu  einer  entgegengesetzten  Auffassung 
gebracht  haben,  die  eingehend  begründet  werden  mußte. 

Es  liegt  von  vornherein  nahe  und  Avird  sich  am  Schlüsse 
unserer  Betrachtungen  bestätigen,  daß  die  beiden  Fragen  nach 
der  Entstehung  der  Hypertrophie  und  nach  den  Ursachen  der 
Insuffizienz  eng  zusammengehören,  so  daß  die  Beantwortung 
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der  zweiten  Frage  wesentlich  mit  von  dem  Standpunkte  abhängt, 
den  man  in  der  ersten  eingenommen  hat.  Wer  zum  Beispiel  die 
Hypertrophie  selbst  schon  für  ein  Entzündungsprodukt  hält,  wird 
sich  den  Vorgang  der  allmählichen  Insuffizienz  des  hyper- 
trophierten  Muskels  anders  erklären,  als  der,  welcher  die  ent- 
zündliche Genese  der  Hypertrophie  gänzlich  ablehnt. 

Wir  wollen  daher  einen  kurzen  Eückblick  auf  die  bis- 
herigen Ansichten  von  der  Entstehung  der  Herzhyper- 
trophie werfen  und  unseren  Standpunkt  in  dieser  wichtigen 
Vorfrage  präzisieren,  deren  vollständige  historisch-kritische  Dar- 
stellung wir  freilich  nicht  beabsichtigen. 


Wenn  wir  in  den  alten  Herzbüchern  nachforschen,  wann 
wohl  zuerst  den  sezierenden  Ärzten  eine  Hypertrophie  der  Herz- 
muskulatur aufgefallen  sein  mag,  so  begegnen  wir  sofort  der 
Schwierigkeit,  ja  Unmöglichkeit,  zu  entscheiden,  ob  die  alten 
Autoren,  wo  sie  von  abnonn  großen  Herzen  ei'zählen,  lediglich 
Höhlenerweiterung,  Dilatation,  oder  ob  sie  auch  Verdickung 
der  Herzwand,  Hypertrophie,  gemeint  haben. 

Monströse  Größe  des  Organs  schildern  um  1700  Lan- 
c i s i 1).  2),  M a r c h e 1 1 i 3),  0 g 1 e und  andere.  S e n a c 

der  selbst  starke  Herzvergrößerungen  sah,  nennt  sie  „eine  ganz 
besondere  Krankheit,  welcher  die  Menschen  unterworfen  sind“, 
und  sieht  die  Ursachen  in  Lungenkrankheiten,  Ausschweifungen 
aller  Art,  Gemütsaffekten  und  in  „Hindernissen,  welche  das 
Blut  bei  dem  Ein-  oder  Ausflusse  aus  den  Herzkammern  ver- 
hindern“. Dabei  schildert  er  Befunde  \mn  Hindernissen  an 
Herzklappen,  hält  sie  aber  für  sehr  selten.  Auch  M o r g a g n i 
habe  nur  ein  Beispiel  davon  gesehen. 

Senac  wirft  nun  die  Frage  auf,  wie  es  kommt,  daß  die 
Herzwände,  anstatt  bei  der  Ausdehnung  der  Herzkammer  immer 
dünner  zu  werden,  in  vielen  Fällen  sich  verdicken? 

Seine  Auffassung  der  Sache  deutet  er  wenigstens  an . 
„Die  Ursache,  welche  dieses  Organ  in  Bew^egung  setzt,  wdrd 
selbst  viel  wirksamer,  denn  die  Masse  des  Bluts  ist  in  den  Herz- 
kammern und  Herzrohren,  die  sich  erweitern,  größer,  folglich 
muß  auch  mehrerer  Reiz  zugegen  sein,  das  Zusammenziehen 
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und  die  davon  hervorgebrachten  Schläge  müssen  also  mehr 
Kraft  besitzen.“ 

Bei  Corvisart'^)  findet  sich  die  klare  Unterscheidung 
von  Hypertrophie  und  Dilatation.  Er  vergleicht  die  Entstehung 
der  ersteren  mit  dem  analogen  Vorgänge  bei  anderen  Muskeln: 
„L’exercice  pour  les  muscles  exterieurs,  l’exercice  et  rirritation 
pour  le  coeur,  sont  les  causes  principales  qui  font  de  ces  Organes 
un  centro  de  nutrition  plus  actif,  et  y fixent  une  quantite  plus 
grand(!  de  substance  nutritive.“  Die  Hypertrophie  ist  Folge 
gesteigerter  Ernährung  des  Organs.  Zur  Erklärung  dieses  A^or- 
ganges  stellt  er  seine  berühmte,  später  fast  allgemein  an- 
genommene mechanische  Theorie  auf. 

AYenn  das  vom  Herzen  in  die  Arterien  geworfene  Blut 
auf  abnorme  AA’iderstände  stößt,  so  wird  zuerst  durch  Rück- 
wärtsstauung der  betreffende  A'entrikel  erweitert;  die  im 
Herzen  vermehrte  Blutmenge  wirkt  einerseits  als  stärkerer 
Reiz  auf  den  Muskel,  andererseits  werden  dadurch  mehr  Nähr- 
stoffe in  die  Plerzmuskelsubstanz  gebracht.  Darum  wird  das 
Herz  zwar  erweitert,  aber  die  AVände  wez’den  gleichzeitig  ver- 
dickt und  gekräftigt.  Es  sei  klar,  daß  dieser  A^organg  nur  selten 
beide  A'entrikel  gleichzeitig  betreffen  könne,  denn  die  genannten 
AViderstände  (obstacles)  fänden  sich  gewöhnlich  nicht  gleich- 
zeitig im  großen  und  im  kleinen  Kreisläufe. 

K r e y s s i g wendet  sich  energisch  gegen  Corvisarts 
mechanische  Theorie.  Er  setzt  an  ihre  Stelle  die  „entzünd- 
liche“. Amr  ihm  hatte  C.  B e 1 1 9)  gesagt:  „Krankhafte  A"er- 
dickung  des  Herzens  scheint  bloß  Wirkung  der  Entzündung 
zu  sein,  welche  eintritt,  wenn  die  letztere  nachgelassen  hat, 
und  rührt  her  von  Ergießung  von  Lymphe  in  seine  Zwischen- 
räume.“ Ähnlich  stellt  Kreyssig  die  pathologische  Hyper- 
trophie, wie  man  sie  bei  vielen  krankhaften  Zuständen  sieht, 
als  Resultat  einer  Herzentzündung  hin.  Das  Herz 
brauche  dabei  keineswegs  leistungsfähiger  zu  werden. 

L a e n n e c geht  auf  die  Ursachen  der  Herzhypertrophie 
überhaupt  nicht  genauer  ein.  Bert  in  n)  schließt  sich  der 
mechanischen  Theorie  an,  doch  zieht  er  noch  eine  reizendere 
Beschaffenheit  des  arteriellen  Blutes  heran,  um  das  häufigere 
A'orkommen  der  Hypertrophie  am  linken  A^entrikel  zu  erklären. 
Dem  widerspricht  Hope  der  den  Hauptwert  wie  C o r- 
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visart  auf  die  mechanischen  Hindernisse  legt.  Sein  Übersetzer 
Hecker  13)  betont  ebenfalls,  daß  die  Hypertrophie  da  entsteht, 
wo  das  Herz  seine  Tätigkeit  auf  die  Dauer  mehr  als  gewöhnlich 
anstrengt.  „Der  physiologische  Grund  der  gesteigerten  Er- 
nährung bei  gesteigerter  Kraftanstrengung  ist  aber  nicht  der 
mechanische  eines  vermehrten  Blutandranges  in  die  Kapillar- 
gefäße, oder  einer  vermehrten  Reizung  der  inneren  Herzfläche 
durch  arterielles  Blut  (nach  Bertin),  sondern  es  ist  das  all- 
gemeine Gesetz,  daß  der  Ernährungsprozeß  in  jeglichem  Organis- 
mus und  in  jeglichem  Organe  nach  dem  organischen  Bedürf- 
nisse vor  sich  geht.  — Sowie  der  Ernährung-sprozeß  in  den 
Alveolarfortsätzen  bei  der  Dentition,  im  Uterus  während  der 
Schwangerschaft,  in  der  Stirngegend  des  Hinsches  beim  Auf- 
setzen  der  Geweihe,  angeregt  ist,  so  wird  er  auch  in  jedem 
Zellgewebe,  in  jedem  Muskel  reger,  sobald  dieser  Teil  energisch 
fungiert,  und  so  entsteht  also  die  Hypertrophie  des  Herzens 
immer  durch  Ernährung  dieses  Muskels  im  Verhältnisse  zu  der 
von  demselben  zu  vollbringenden  Anstrengung.“ 

Z e h e t m a y e r 1^)  ist  Anhänger  der  mechanischen  Theorie. 
„Die  Muskelsubstanz  des  Herzens“,  erklärt  er,  „unterliegt  jenen 
Gesetzen  der  Ernährung  und  fortwährenden  Entwicklung, 
deren  unabänderlichem  Einflüsse  alle  organischen  Teile  gehor- 
chen. Es  setzt  mithin  jede  Hypertrophie  eine  vorausgegangene, 
länger  dauernde,  heftige  Anstrengung  voraus,  durch  welche  ein 
regerer  Zufluß  der  ernährenden  Säfte,  eine  Massenzunahme  der 
Substanz  zustande  gebracht  wurde ....  Alle  Momente,  welche 
die  Funktion  des  Herzens  erhöhen,  können  mithin  zur  Erzeugung 
einer  Hypertrophie  führen.“  Also  immer  wieder  derselbe  Ge- 
dankengang der  alten  Autoren : weil  das  Herz  vermehrt  arbeitet 
— wozu  es  durch  den  Reiz  des  mechanischen  Hindernisses  ver- 
anlaßc  wird  — darum  hypertrophiert  es.  Fast  keiner  der 
genannten  und  noch  zu  nennenden  Forscher  der  älteren  Periode 
scheint  völlig  frei  zu  sein  von  der  teleologischen  A orstellung, 
daß  das  Herz  eben  deswegen  hypertrophiert,  um  die  V ider- 
stände  überwinden  zu  können. 

William  S t o k e s 13)  läßt  sich  in  seinem  berühmten 
Buche  nicht  genauer  auf  theoretische  Erklärungen  der  Hyper- 
trophie ein.  Sie  sei  wahrscheinlich  eine  unheilbare  Affektion, 
ihr  Vorkommen  ohne  Klappenfehler  sei  selten.  Stokes  stellt  sic 
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als  eine  von  der  Natur  zur  Erhaltung  des  Lebens  getroffene 
Vorkehrung  hin  und  zitiert  die  der  mechanischen  Theorie 
zugehörige  Erklärung  C o r r i g a n s ^6). 

E a m b e r g e r 1'^)  führt  die  Entstehung  der  Hypertrophie 
zurück  auf  1.  abnorm  gesteigerte  Ernährungsverhältnisse,  die 
selbst  wieder  von  erhöhter  Muskeltätigkeit  des  Herzens  abhängen 
(bei  mechanischen  Zirkulationshindernissen,  bei  dauernd  ver- 
stärkter Innervation);  2.  fremdartige  Einlagerungen  (Ent- 
zündungsprodukte, Fett).  Bamberger  läßt  also  die  mechani- 
sche und  die  entzündliche  Theorie  nebeneinander  bestehen. 

Traube  i^)  hatte  1856  die  Lehre  aufgestellt,  daß  die 
Nierenschrumpfung  und  die  dadurch  bedingte  Obliteration  von 
Nierenkapillaren  ein  Kreislaufhindernis  bedeute,  welches  — 
ganz  im  Sinne  der  mechanischen  Theorie  Corvisarts  — zur 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  führen  müsse.  Bamberger 
hält  dem  entgegen,  daß  die  Hypertrophie  bei  Nierenkranken 
— wie  heute  allgemein  anerkannt  — sehr  oft  beide  Ventrikel 
befällt,  und  daß  sie  dann,  „teils  durch  die  sehr  häufig  vor- 
kommenden Entzündungen  des  Herzens  (Peri-,  Myo-,  Endo- 
karditis), durch  fettige,  vielleicht  auch  speckige  Degenerationen 
desselben  und  die  vielfach  gleichzeitigen  Lungenaffektionen 
bedingt  sei.“  Damit  nähert  sich  Bamberger,  der  für  andere 
Fälle  (Klappenfehlei’)  Anhänger  der  mechanischen  Theorie 
bleibt,  den  Anschauungen  von  K r e y s s i g. 

D u c h e k i^)  setzt  die  mechanische  Theorie  ausführlich 
auseinander  und  rechnet,  wie  Traube,  die  Nierenschrumpfung 
mit  zu  den  Strömungshindernissen.  Daß  fettige  oder  entzündliche 
die  Entzündung  von  B o u i 1 1 a u d 23)^  L e g r a u x 24)^  E 1 1 i o t- 
können,  bestreitet  er.  Für  die  fettige  Degeneration  war  dies 
übrigens  noch  von  Q u a i n 20)^  21^  Eokitansky  22)^  für 

die  Entzündung  von  Bouil  1 aud -3),  Legraux^i),  Elliot- 
s o n 25)^  Hasse  26),  Rokitansky  geäußert  worden,  Autoren, 
welche  jedoch  zum  Teil  auch  die  mechanische  Theorie  gelten 
lassen. 

F r i e d r e i c h 27)  erklärt  die  Hypertrophie  fast  stets  für 
einen  sekundären  Zustand ; nur  am  linken  Ventrikel  komme 
in  seltener.  Fällen  die  primäre  idiopathische  Form  vor  ,, infolge 
übermäßiger  Körperanstrengungen,  andauernder  psychischer 
Aufregungen  und  Leidenschaften,  des  habituellen  Übermaßes  im 
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Genuß  geistiger  Getränke  und  dadurch  veranlaßter  anhaltender 
Beschleunigung  der  Herztätigkeit  und  Steigerung  der  Nutrition'*. 
Die  Mehrzahl  der  Fälle  sei  aber  als  sekundärer  Zustand,  nach 
der  mechanischen  Theorie,  aufzufassen.  Die  Nierenschrumpfung 
gehört  mit  zu  den  mechanischen  Hindernissen. 

Nach  V.  Du  sch  28)  kann  jede  andauernd  gesteigerte  Lei- 
stung des  Herzmuskels  Veranlassung  zur  Hypertrophie  geben.  Die 
Anregung  zu  solcher  Mehrleistung  kann  in  seltenen  Fällen  direkt 
vom  Nervensystem  ausgehen  („idiopathische“  Entstehung  bei 
psychischen  Einflüssen  und  Alkoholismus),  allermeistens  aber 
liegen  Strömungshindernisse  zugrunde,  v.  Dusch  ist  einer  der 
wenigen,  die  sich  nicht  bei  der  mechanischen  Theorie  in  ihrer 
gewöhnlichen,  mehr  oder  weniger  teleologisch  gefärbten  Fassung 
beruhigen,  sondern  nach  einer  genaueren  Erfassung  des  kausalen 
Verhältnisses  zwischen  Strömungshindernis  und  Herzhypertrophie 
wenigstens  suchen;  doch  bleibt  auch  er  auf  halbem  Wege 
stehen.  „Die  auf  den  ersten  Anschein“,  sagt  er,  „plausible 
Vorstellung,  als  ob  ein  vorhandenes  Hindernis  für  die  Fort- 
bewegung des  Blutes  den  vor  demselben  befindlichen  A entrikel 
gleichsam  instinktiv  zu  einer  energischen  Aktion  anrege  oder 
reize,  ist  naturwissenschaftlich  nicht  haltbar.  Alle  regulatorischen 
Einrichtungen  im  Organismus  dürfen  nicht  als  automatische, 
irleichsani.  durch  einen  immanenten  Trieb  wirkende  betrachtet 
werden,  sondern  müssen  durch  einen  bestimmten  Eeiz  in  Tätig- 
keit gesetzt  werden.“  Mit  D o n d e r s 29)^  30)^  nimmt  er  an,  daß 
das  Blut  in  den  Herzhöhlen  als  Reiz  auf  die  Empfindungsnerven 
wirkt  und  reflektorisch  die  Tätigkeit  der  Herznerven  steigert 
und  so  kräftigere  Pulsationen  veranlaßt.  Wie  das  aber  zur  Hyper- 
trophie führen  könne,  erörtert  v.  Dusch  nicht. 

Der  entzündlichen  Theorie  nähert  sich  wieder  Buhl^^), 
der  die  Hypertrophie  bei  Nierenkranken  abhängig  sein  läßt  von 
„entzündlichen  Fettdegenerationen  der  Muskulatur  oder  inten- 
siverer Myokarditis.  Zur  Hypertrophie  kommt  es  entweder 
direkt  nach  dem  Ablauf  dieser  Entzündungen  unter  dem  all- 
gemeinen Gesetz,  daß  sich  am  Ende  jeder  Entzündung  ein 
Stadium  der  Überernährung  unmittelbar  anschlicßt;  oder  es  ent- 
wickelt sich  zunächst  ein  Zustand  der  Dilatation  der  Herzhöhle, 
aus  dem  eine  Hypertrophie  hervorgeht,  weil  die  erweiter- 
ten Ventrikel  eine  größere  Menge  Blut  zu  be- 
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wältigen  haben“.  In  den  letzten  Worten  zeigt  sich  wieder 
nht  aller  Schärfe  der  teleologische  Grundzug  solcher  ver- 
meintlicher „Erklärungen“  der  Herzhypertrophie. 

F r ä n t z e 1 bestreitet  die  Anschauungen  B u h 1 s ent- 
schieden. Auch  hält  er  es  im  Gegensatz  zu  Traube  für  am 
wahrscheinlichsten,  daß  infolge  der  Nierenkrankheit  „gewisse 
Ptomaine  gebildet  und  im  Blut  zurückgehalten  werden,  deren 
Natur  wir  zAvar  noch  nicht  kennen,  von  denen  wir  aber  wissen,  daß 
sie  eine  Drucksteigerung  im  Aortensystem  und  sekundär  eine 
Erkrankung  des  Herzens  veranlassen“.  Im  übrigen  führt 
F r ä n t z e 1 Lungenkrankheiten,  Klappenfehler,  Überanstren- 
gungen, Plethora  vera,  Alkoholismus  unter  den  Ursachen  der 
Herzhypertrophie  auf. 

Damit  ist  die  Eeihe  der  alten  klassischen  klerzlehrbücher  ab- 
geschlossen. Die  der  Zeit  nach  folgenden  Werke  von  E o m b e r g 
und  K r e h 1 werden  wir  aus  praktischen  Gründen  im  Zusammen- 
hänge des  folgenden  Kapitels  heranziehen.  Ebenda  sollen  die 
jüngsten  Theorien  von  Ehrenfried  Alb  recht  ihren  Platz 
finden,  der  sich  wieder  der  entzündlichen  Theorie  anschließt, 
indem  er  für  die  Entstehung  der  Hypertrophie  eine  Myocarditis 
hypertrophicans  verantwortlich  macht. 

Warum  wir  uns  der  Ansicht,  die  Herzhypertrophie  sei  Folge 
einer  Herzentzündung,  nicht  anschließen  können,  wird  sich  bei 
der  Epikrise  unserer  eigenen  histiologischen  Befunde  ergeben. 

Daß  aber  auch  die  rein  mechanische  Theorie  nicht  aus- 
reicht, ist  heute  wohl  allgemein  zugestanden.  So  werden  von 
fast  allen  neueren  Autoren  neben  den  mechanischen  Momenten 
auch  chemische  Eeize  als  direkte  oder  indirekte  Ursache  der 
Herzhypertrophie  in  gewissen  Fällen  angenommen,  und  z.  B. 
bei  der  Hypertrophie  der  Nephritiker  eine  abnorme  Blutbeschaf- 
fenheit in  diesem  Sinne  angeschuldigt.  Es  können  einmal  me- 
chanische, ein  andermal  chemische  oder  sonstige  Eeize  sein, 
die  das  Herz  zur  Hypertrophie  veranlassen,  die  mechanische 
I heorie  ordnet  sich  einer  umfassenderen  Eeiztheorie  unter. 

Mit  diesen  Zugeständnissen  ist  aber  das  Problem  nicht  erledigt. 

Es  bleibt  für  das  Kausalbcdürfnis  die  Frage,  der  nicht 
aus  dem  Wege  gegangen  werden  darf:  wie  bringen  denn  jene 
,, Eeize  die  Verdickung  und  Vermehrung  der  Herzmuskelfasern 
zustande  ? 
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Wir  können  uns  an  dieser  Stelle  gar  nicht  genug  vor 
teleologischen  Ausflüchten  hüten,  die  das  Problem  nur  ver- 
schleiern anstatt  es  zu  lösen.  Ist  cs  etwa  eine  befriedigende 
Antwort,  wenn  Avir  erklären,  das  Herz  passe  sich  wegen  einer 
immanenten  Anpassungseigenschaft  der  geforderten  Mehrleistung 
an  und  hypertrophiere  deshalb  ? Oder,  wie  Buhl  mit  dürren 
Worten  sagt,  die  Hypertrophie  entsteht,  weil  die  erweiterten 
A'entrikel  eine  größere  Menge  Blut  zu  beAvältigen  haben? 

Was  wir  wissen  wollen,  ist  die  Reihenfolge* 
und  die  Art  der  kausalen  Verknüpfung  der  ein- 
zelnen Teilvorgänge  vom  Auftreten  des  mechani- 
schen oder  sonstigen  Reizes  bis  zur  Verstärkung 
und  A'ermehrung  von  Herzmuskelfasern.  „Zu  wel- 
chem Zwecke,“  „wozu“  diese  Vorgänge  stattfinden,  das  hat  mit 
der  Befriedigung  unseres  rein  naturwissenschaftlichen  Kausal- 
bedürfnisses nichts  zu  schaffen. 

Die  klare  Antwort  auf  unsere  Fragen  finde  ich  in 
G.  Rickers33)  ,, Entwurf  einer  Relationspathologie“.  Ricke  r 
betont  sehr  mit  Recht,  daß  Vorgänge  nicht  klarer  Averden  dadurch, 
daß  man  sie  Trieben  und  Fähigkeiten  zuschreibt.  „Das  Wachs- 
tum des  Muskels  kommt  also  nicht  durch  „Anpassung“  oder 
„infolge  von  Steigerung  der  Tätigkeit“  zustande,  oder  Aveil  der 
Muskel,  die  Niere  mehr  arbeiten  „müssen“,  oder  Aveil  ohne  das 
Wachstum  Störungen  nicht  ausbleiben  Avürden,  die  nun  „kom- 
pensiert“ Averden.  Alle  diese  ErAvägungen  über  das  Wachstum 
tragen  zur  Aufklärung  des  Wachstumsvorganges  als  eines  phy- 
sikalisch-chemischen Prozesses  der  Mehranlagerung  nicht  das 
geringste  bei.  Anpassung  und  Kompensation  sind,  Avie  Regulation. 
Regeneration,  Reparation  u.  a.  m.,  sämtlich  teleologische  Be- 
griffe; sie  betrachten  einen  Wachstumsvorgang  nicht  nach  seinen 
aufeinanderfolgenden  Teilvorgängen,  sondern  Averten  ihn  unter 
dem  Gesichtspunkte  der  Bedürfnisse  des  Organismus.“ 

Den  Vorgang  des  typischen  Wachstums  erläutert  R i c k e r 
zunächst  am  Skelettmuskel.  Bei  jeder  Muskelkontraktion  erfolgt 
eine  entsprechend  starke  Vermehrung  des  Blutes  im  Muskel 
auf  Grund  des  Gesetzes  der  gleichzeitigen  Reizung  des  dopp3lten 
KerA'ensystems  des  Muskels ; der  SkelettmuskelnerA'en  und  der 
GefäßmuskelnerA'en.  Wenn  Anzahl  und  Stärke  dieser  beiden 
untrennbaren  ReizA’orgänge  um  einen  bestimmten  Grad  steigen. 


wenn  sich  also  „der  einheitliche  physikalisch-chemische  Vor- 
gang im  Muskel  auf  einer  höheren  Stufe“  vollzieht,  so  wird 
das  Muskelplasma  stärker  durchblutet,  seine  chemischen  Kon- 
stituenten, bzw.  deren  Vorstufen  werden  dem  Muskel  in  ver- 
mehrter Menge  zugeführt,  er  wächst  daher  und  leistet  erhöhten 
Stoffumsatz,  also  vermehrte  Arbeit.  Das  Wachstum  setzt  demnach 
vermehrte  Blutdui’chströmung  voraus,  diese  entsteht  ihrerseits 
durch  Cfefäßerweiterung  auf  Grund  der  Heizung  der  Gefäß- 
nerven, welche  untrennbar  und  gleichzeitig  mit  der  Heizung 
der  Muskelnerven  erfolgt.  Zu  den  Ursachen  der  Heizung  ge- 
hören auch  die  sogenannten  Willensakte.  Auch  peripherische 
Heize  können  das  Wachstum  in  der  geschilderten  Weise  her- 
vorrufen.  Typische  Hyperämie  hat  typische  Hyperplasie  zur 
Folge. 

Am  Herzmuskel  verhält  es  sich  nicht  anders.  Auch  hier 
wird  der  typische  Wachstumsvorgang  durch  vermehrte  Blut- 
durchströmung  typischen  Charakters  hervorgerufen,  welche  ihrex’- 
seits  auf  Heizung  der  Herzgefäßnerven  beruht. 

„Eine  Herzhälfte  allein  oder  beide  zusammen  können 
hyperplastisch  werden.  Es  wächst  dann  also  ein  mit  einem  beson- 
ders starkeix  Muskelmantel  vei’sehener  Abschnitt  der  Blutgefäß- 
bahn, dessen  kontraktile  Bubstanz  ein  Nervensystem  besitzt, 
das  den  Nerven  der  Skelettmuskelfasern  an  die  Seite  zu  stellen 
ist,  während  die  Nerven  seiner  Gefäße  den  Gefäßnerven  der 
Skelettmuskelgefäße  entsprechen.  Mit  jeder  Systole  tritt  gleich- 
zeitig eine  Vermehrung  und  Beschleunigung  des  Blutsti-oms  ein, 
und  zwar  durch  Gefäßnerveni’eizung,  ferner  durch  die  Kontrak- 
tion des  Herzmuskels  selbst.  Bei  jeder  Kontraktion  auf  Heize 
von  beliebiger  Stärke  hin  gibt  das  Herz  die  gesamte  Enei’gie 
aus,  die  jeweilig  infolge  der  gleichzeitig  erhöhten,  mit  ver- 
mehrter Abgabe  von  Blutflüssigkeit  verbundenen  Durchströmung 
aus  der  dadurch  verstäi’kten  Beziehung  zwischen  Blut-  und 
Muskelplasma  entsteht.  Wie  im  Experiment  eine  in  der  Diastole 
hei'beigeführte  vermehi’te  Füllung  einer  Herzhöhle  bei’eits  die 
nächste  Systole  verstärkt,  so  gilt  für  viele  dauerhafte  Zustände 
die  Ei'fahrung,  daß  durch  abnorm  starke  Widerstände  bedingter 
erhöhter  intrakardialer  Druck  verstäi’kte  Konti’aktionen  herbei- 
führt und  unterhält,  und  daß  der  Mu-skel  dabei  wächst.  Dieser 
Druck  i-eizt  somit  irgendwo  das  doppelte  Nervensystem  des 
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Herzens,  und  in  derselben  Weise,  Avie  es  für  den  Skelettmuskel 
auseinandergesetzt  wurde,  tritt  Gefäßerweiterung  und  gleich- 
zeitig mit  dem  erhöhten  Umsatz  ein  erhöhter  Ansatz  ein: 
der  Herzmuskel  leistet  vermehrte  Arbeit  und  wächst.“ 

Es  kommt  aber  auch  „Wachstum  des  Herzens  vor,  ohne 
daß  ein  Hindernis  an  irgendeiner  Körperstelle  nachweisbar 
wäre,  dem  ein  genügend  starker  Einfluß  in  dem  angegebenen 
Sinne  als  Reizzuwachs  für  die  Nerven  der  Blutgefäße  und  Herz- 
muskelfasern zugeschrieben  werden  könnte,  ln  solchen  Fällen 
ist  ein  abnormer  chemischer  Bestandteil  der  Blutflüssigkeit, 
der  in  der  Lymphe  an  die  Nerven  des  Herzens  und  seiner  Ge- 
fäße herantritt,  oder  ein  von  anderen  wie  immer  in  Reizung 
versetzten  Nervengebieten  her  übertragener  Nervenreiz,  Avie 
dies  z.  B.  beim  Morbus  BasedoAvii  der  Fall  sein  kann,  Avirksam 
zu  denken“.  (Ricker,  EntAvurf  einer  Relationspathologie,. 
S.  5 und  8.) 

Wir  schließen  uns  diesen  Darlegungen  völlig  an.  Die 
Reiztheorie  im  Sinne  Rickers  vermeidet  jegliche  teleologische 
Begriffe,  schildert  stattdessen  klar  den  zeitlichen  und  Kausal- 
zusammenhang der  in  Frage  kommenden  Teil  Vorgänge,  und  ist 
begründet  auf  einer  Reihe  systematischer  Untersuchungen  von 
Ricker  und  seinen  Schülern,  Untersuchungen,  auf  die  Avir 
noch  im  einzelnen  zurückkommen  Averden. 


Kapitel  II. 


Anatomische  Yeräiiderungen  und  Erlahmung 
des  hypertrophierten  Herzens. 

„Ein  hypertrophisches  Herz  ist  doch  nicht  so  gut  wie  ein 
gesundes.“  Dieser  Satz  von  K r e h 1 34:)  bezieht  sich  auf  die 
klinische  Erfahrungstatsache,  daß  ein  hypertrophierter  Herz- 
muskel leichter  insuffizient  wird,  als  ein  gesunder.  Mag  die 
Hypertrophie  sich  an  einem  Klappenfehlerherzen,  bei  einem 
Nierenkranken,  bei  einem  Alkoholisten,  einem  Emphysematiker 
oder  sonstwo  ausgebildet  haben : der  Patient  muß  sich  vor  Über- 
anstrengungen mehr  in  acht  nehmen  als  einer  mit  normalem 
Herzen,  weit  mehr  als  andere  Menschen  ist  er  in  Gefahr,  eines 
Tages  einer  Erlahmung  seines  vergrößerten  Herzens  zu  erliegen, 
einen  vorzeitigen  Herztod  zu  sterben.  Woher  kommt  das?  Das 
Herz,  welches  hypertrophisch  wird,  gewinnt  doch  ohne  Zweifel 
mit  diesem  Vorgänge  ein  Plus  an  Muskelmasse  und  Muskel- 
energie derart,  daß  es  zunächst  eine  erhebliche  Mehrleistung 
verrichten  und  so  z.  B.  Klappenfehler  lange  Zeit  kompensieren 
kann;  dennoch  aber  ist  es  „doch  nicht  so  gut  wie  ein  gesundes“ 
und  wird  leichter  insuffizient  als  dieses.  Wie  ist  dieser  Wider- 
spruch zu  losen  ? 

Die  Erage  ist  in  den  letzten  Dezennien  von  Pathologen 
und  Klinikern  oft  aufgeworfen  worden,  und  die  Beantwortung 
ist  höchst  verschieden  ausgefallen.  Von  den  Forschern  suchen 
die  einen  des  Rätsels  Lösung  in  einer  funktionellen  Erschöpfung 
des  anatomisch  unversehrten  oder  wenigstens  nicht  stark  ver- 
änderten Herzmuskels,  der  dauernd  maximal  arbeitete  und  nur 
noch  über  eine  geringere  Akkommodationsbreite  verfügte,  andere 
verlegen  die  Ursache  der  frühzeitigen  Insuffizienz  in  das  Herz- 
nervensystem, und  eine  dritte  Gruppe  von  Autoren  schuldigt 


wenigstens  für  viele  Fälle  anatomische,  entzündliche  und  de-, 
generative  Veränderungen  im  Herzmuskel  als  Ursache  seiner 
Erlahmung  an.  Nur  mit  der  letzteren  Theorie  sollen  sich  dieses 
und  das  folgende  Kapitel  beschäftigen,  wobei  ich  Beiträge  zu 
ihr  durch  eigene  Ilerzmuskeluntersuchungen  zu  liefern  in  der 
Lage  bin. 

Zwar  erklären  R o m b e r g und  K r e h 1,  die  Hauptvertreter 
der  genannten  Theorie,  daß  sie  keineswegs  in  allen  Fällen 
die  Abweichungen  von  der  normalen  Herztätigkeit  auf  eine 
Erkrankung  des  Myokards  beziehen  wollen,  aber  sie  legen  auf 
Grund  ihrer  Befunde  doch  den  Veränderungen  im  Herzmuskel 
die  größte  Bedeutung  bei.  „überblicken  wir“,  sagt  R o m b e r g 
„von  diesen  Gresichtspunkten  aus  die  anatomischen  Befunde  in 
den  Fällen  von  Krehl  und  mir,  welche  an  den  Folgen  der 
gestörten  Herztätigkeit,  wirklichen  Kompensationsstörungen, 
zugrunde  gegangen  sind,  so  finden  wir  bei  der  Mehr- 
zahl anatomische  Veränderungen  von  einer  Aus- 
dehnung oder  einer  Beschaffenheit,  daß  das  A'er- 
sagcn  des  Herzmuskels  durch  sie  hinreichend 
erklärt  erschein  t.“ 

Die  Arbeiten  der  Leipziger  Schule  (R  o m b e r g,  K r e h 1, 
Kelle  usw.),  auf  welche  wir  noch  genauer  zurückkommen, 
haben  das  Interesse  für  die  krankhaften  Veränderungen  des 
Herzfleisches  neu  belebt  und  unsere  Kenntnis  darüber  einen 
bedeutenden  Schritt  vorwärts  gebracht.  Besonders  die  inter- 
stitiellen Veränderungen  im  Herzmuskel  sind,  obwohl  vor- 
her natürlich  keineswegs  unbekannt  gewesen,  durch  die  Be- 
strebungen dieser  Autoren  in  den  Vordergrund  gerückt  und  mit 
Hilfe  einer  eigenen  Methode  genau  beschrieben  worden.  V as 
uns  jedoch  hier  beschäftigen  soll,  sind  einmal  die  Ergebnisse 
unserer  eigenen  anatomischen  G'ntersuchungen,  und  ganz  be- 
sonders der  von  jenen  Autoren  nachdrücklicli  betonte  kausale 
Zusammenhang  zwischen  den  gefundenen  histiologischen  A er- 
änderungen  und  der  Insuffizienz  des  hypertrophierten  IMuskels. 

Wenn  man  sich  der  ^lühe  unterzieht,  die  pathologisch- 
anatomische und  klinische  Literatur  daraufhin  durchzusehen, 
was  eigentlich  bisher  an  histiologischen  ^ eränderungen  im  Herz- 
muskel gefunden  und  wie  cs  bewertet  ist,  wenn  man  also  die 
zahlreichen  Arbeiten  über  Fettdegeneration,  Pigmentdegenera- 
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tion,  Fragmentation  usw.  einerseits,  sowie  die  eigentliche 
Myokarditisliteratur  andererseits  durchmustert,  so  fällt  auf,  daß 
die  zahlreichen  Befunde  nur  selten  mit  der  besonders  leicht  ein- 
tretenden Insuffizienz  gerade  des  h y p e r t r o p h i e r t e n Her- 
zens in  Zusammenhang  gebracht  werden.  Es  ist  eben  dieses 
Problem  nicht  zu  allen  Zeiten  den  Forschern  deutlich  gewesen: 
und  wo  die  Tatsache,  daß  der  hypertrophierte  Herzmuskel 
leichter  insuffizient  wird  als  der  gesunde,  nicht  bekannt  war 
oder  nicht  anerkannt  wurde,  da  brauchte  man  auch  keine  Er- 
klärung für  sie. 

Doch  taucht  das  Problem  in  der  älteren  Literatur  hie  und 
da  schon  auf,  zuerst  selten,  dann  häufiger,  bis  es  in  den  letzten 
Jahrzehnten  eigentlich  nicht  mehr  zur  Buhe  gekommen  ist, 
und  verschiedene  Erklärungsversuche  sich  heute  gegenüber- 
stehen. Wir  wollen  hier,  wie  gesagt,  zunächst  die  Anschauungen, 
welche  das  Wesentliche  bei  der  Insuffizienz  in  anatomischen 
Veränderungen  der  hypertrophischen  Herzmuskulatur  sehen,  ins 
Auge  fassen. 

Die  alten  Autoren  *),  bis  auf  C o r v i s a r t,  sprechen  von 
diesem  Versuche,  unser  Problem  zu  lösen,  nicht,  C o r v i s a r t '') 
begnügt  sich  mit  unbestimmten  Andeutungen.  P o r t a 1 36)  er- 
wähnt, daß  bei  einem  hypertrophierten  Herzmuskel  die  verdickte 
Substanz  gleichzeitig  erAveicht  gewesen  sei,  KreyssigS)  hält 
den  hypertrophierten  Muskel  für  „entzündet“  ; die  Entzündung 
könne  eine  diffuse  sein,  man  finde  dann  „die  Herzfasern  bleich, 
erschlafft,  leicht  zerreißlich,  mürbe,  oft  plastische,  geronnene 
Lymphe  in  die  zellichten  ZAvischenräume  ergossen,  so  daß  die 
Substanz  des  Herzens  entAveder  entstellt  und  sehr  bleich,  oder 
gar  wie  in  Fett  verwandelt  aussieht“.  Die  Vermehrung  der 
Herzsubstanz  braucht  also  nicht  mit  Vergrößerung  der 
Herzkraft  einherzugehen.  Als  krankhafte,  entzündliche  Er- 
scheinung — so  scheint  K r e y s s i g anzunehmen,  Avenn  er  es 
auch  nicht  direkt  ausspricht  — trägt  die  Hypertrophie  schon 
den  Keim  zu  früher  Erlahmung  in  sich. 

Spätere  Herzforscher,  Laennec*^'^),  Bertin'--),  Hope*^)^ 
Becker  13),  Z e h e t m a y e r n),  Stokesi^),  Avelche  bereits 

*)  Soiicic  deutet  an,  daß  iin  Gnmdo  da.s  Norveusystom  für  die 
Herzerlahmuug  ausschlaggebend  sei;  das  Herz  erlahmt,  wenu  sein  Nervensystem 
geschwächt  ist. 
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ausführlich  von  den  Entzündungen  und  Degenerationen  des 
Herzmuskels,  insbesondere  von  der  Fettdegeneration  und  der 
ScliAvielenbildung,  sprechen,  bringen  die  vielseitigen  Veränderun- 
gen nicht  mit  der  Erlahmung  des  hypertrophierten  Muskels  in  Zu- 
sammenhang. 

Mit  Y i r c h 0 w s 37)  Entzündungslehre  tritt  auch  unser 
Problem  in  ein  neues  Stadium.  Es  werden  parenchymatöse  und 
interstitielle  Veränderungen  zu  seiner  Beantwortung  herangezo- 
gen, welche  vorher  teils  gar  nicht  bekannt,  teils  nicht  in  diesem 
Sinne  verwertet  Avorden  Avaren.  So  folgt  auf  Z e h e t m a y e r, 
der  noch  entschiedener  Humoralpathologe  ist,  in  der  deutschen 
Ilerzliteratur  das  bereits  stark  unter  dem  Einflüsse  V i r c h o w- 
scher  Lehren  38)  stehende  Lehrbuch  von  B a m b e r g e r 17).  ])a 
dieser  Autor  hauptsächlich  „entzündliche“  Veränderungen  für 
die  Insuffizienz  des  hypertrophierten  Muskels  verantAvortlich 
macht,  so  muß  hier  kurz  eingeschaltet  Averden,  Avas  er  unter 
Herzentzündung  versteht. 

Der  histiologische  Vorgang  (in  Anlehnung  an  VirchoAv) 
sei  derart,  daß  Exsudat  auftrete,  entAveder  bloß  in  den  Interstitien 
der  Primitivbündel,  oder  bloß  in  den  letzteren,  oder  in  beiden 
ffleichzeitiff.  Die  exsudierten  Substanzen  bestehen  bald  in 
einer  albuminösen,  bald  in  einer  faserstoffigen,  bald  in  einer 
hämorrhagischen  Flüssigkeit.  Die  Affektion  der  Muskelprimitiv- 
bündel zeigt  sich  durch  Veränderungen  in  der  Farbe  und  Ko- 
häsion. Die  Muskelsubstanz  zeigt  anfangs  eine  dunklere,  später 
eine  hellere  Färbung.  . Die  mikroskopische  I ntersuchung  zeigt 
anfangs  ein  mehr  homogenes  xVussehen  der  Primitivbündel, 
Verlust  der  Querstreifung,  Brüchigkeit,  Trübung  des  Inhalts 
durch  molckuläre  Proteinsubstanzen  und  Fetttropfen,  endlich 
bei  sehr  akutem  Verlauf  vollständige  Zerstörung  der  Bündel 
(entzündliche  Erweichung),  bei  mehr  chronischem  \ erlauf  fort- 
schreitende Fettentartung  oder  allmähliche  Entfärbung  der 
^Muskelfaser  mit  stellenAveiser  Anhäufung  Amn  gelblichen,  glänzen- 
den Molekülen  (Muskelfarbstoff?).  Der  Aveitere  Ausgang  der 
Entzündung  besteht  nun  entAveder  in  der  Bildung  einer 
schwieligen  Narbe,  oder  in  entzündlicher  Zerstörung  und 
A'  e r e i t e r u n g. 

B a m b e r g e r hält  den  hypertrophierten  Herzmuskel 
keineswegs  für  gesund  und  macht  in  ihm  nacliAveisbare  ent- 
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zündliche  und  andere  Veränderungen  direkt  für  seine  In- 
suffizienz verantwortlich.  Man  finde  in  solchen  Herzen  neben 
Avahrer  Hypertrophie  gewöhnlich  fettige  Degeneration  der 
Muskelfasern,  oder  ein  eigentümliches  glasiges,  an  die  Speck- 
ablagerung in  anderen  Organen  erinnerndes  Aussehen,  oder  auch 
Entzündungsprodukte.  Das  kausale  Verhältnis  und  die  Zeit- 
folge dieser  Zustände  seien  nicht  immer  dieselben.  Bei  der 
Erörterung  der  Eettdegeneration  erklärt  er:  „Jene  Form,  die 
in  den  spätem  Stadien  der  Herzhypertrophien  und  Klappenfehler 
sich  so  häufig  entwickelt ....  führt  zu  wahrer  Insuffizienz  des 
Herzens,  und  die  gesteigerten  Erscheinungen  des  Endstadiums 
beziehen  sich  eben  großenteils  auf  diese  Unzulänglichkeit  des 
erkrankten  Herzmuskels  gegenüber  den  bestehenden  Hinder- 
nissen.“ — ,,Ohne  Hypertrophie  müßten  die  meisten  Klappen- 
fehler in  verhältnismäßig  kurzer  Zeit  durch  die  Unmöglichkeit, 
den  Kreislauf  zu  unterhalten,  tödlich  werden.  Wäre  die  Hyper- 
trophie immer  eine  bloße  Vermehrung  der  Muskelfasern  und 
stände  sie  immer  zu  der  Größe  des  Hindernisses  im  geraden 
\ erhältnisse,  so  würde  dieser  Zweck  (i.  e.  Überwindung  des 
Hindernisses  d.  V.)  am  sichersten  erreicht  werden ; keines  von 
beiden  ist  aber  der  Fall,  namentlich  ist....  die  Hypertrophie 
häufig  eine  unechte,  oder  sie  wird  es  meist  mit  der  Zeit  durch 
Fettmetamorphose  der  Muskelfasern  und  ist  dann  eher  ein 
Hindernis  für  vollständige  Kontraktionen.“  Bei  den  Klappen- 
fehlern komme  außerdem  in  Betracht,  daß  das  Herz  schon  häufig 
vor  oder  neben  der  Klappenaffektion  anderweitig  erkrankt  sei ; 
entzündliche,  fettige,  schwielige  Degenerationen  seien  oft  schon 
vor  Beginn  der  Hypertrophie  vorhanden. 

D u c h e k dagegen  protestiert  gegen  die  große  Be- 
deutung, die  der  Fettdegeneration  für  die  Funktion  des  Herzens 
vielfach  beigelegt  werde.  Er  macht  aber  die  Konzession,  es 
dürften  „jene  Schwächezustände  des  Herzens,  welche  bei 
Greisen  oder  bei  anderweitigem  Marasmus,  im  Verlaufe  der 
Klappen-  und  Ostienfehler  und  der  Herzbeutelverwachsung  zu- 
weilen eintreten,  auf  Kechnung  der  in  solchen  Fällen  allerdings 
nicht  seltenen  Fettdegeneration  teilweise  zu  setzen  sein“. 

Damit  räumt  D u c h e k implicite  der  fettigen  Degeneration 
wenigstens  in  gewissem  Grade  auch  eine  kausale  Bedeutung  für 
<lie  Insuffizienz  hypertrophierter  Herzmuskel  ein.  Ebenso 
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Friedreich27),  welcher  sagt:  „Oft  sieht  man  die  schlimmen 
Effekte  eines  der  genannten  Primärleiden  erst  dann  zur  Ent- 
wickelung gelangen,  wenn  entweder  infolge  einer  Verschlechte- 
rung der  gesamten  Ernährung  und  Abnahme  der  vitalen  Kräfte, 
oder  durch  hinzutretende  Entartungen  des  Ilerzfleisches  (Eett- 
degeneration  usw.)  die  Energie  der  Kontraktionen  sich  wesent- 
lich vermindert,  und  die  kompensierenden  Einflüsse  der  Hyper- 
trophie außer  Wirksamkeit  gesetzt  werden.“  Koch  entschiedener 
spricht  V.  Dusch  28)  sich  aus.  Die  Hypertrophie  sei  ein  er- 
wünschter, günstiger  Zustand ; die  früher  oder  später  auftretende 
Kompensationsstörung  müsse  durch  Veränderungen  am  Herz- 
muskel, namentlich  durch  Fettmetamorphose  erklärt  Averden. 
AVenn  bei  kompensierten  Klappenfehlern  die  Ausgleichung 
ungenügend  zu  werden  beginne,  sei  die  EntAvicklung  einer  Fett- 
degeneration sehr  Avahrscheinlich.  Dagegen  mißt  F r ä n t z e 1 29) 
der  Fettdegeneration  nur  eine  geringe  Bedeutung  für  die  Herz- 
funktion bei,  denn  scliAvere  A'erfettungen  der  Mu.skulatur  könnten 
ohne  alle  Herzsymptome  verlaufen.  Über  die  Erlahmung  der 
Klappenfehlerherzen  sagt  er:  „Die  schließliche  Störung  der 

Kompensation  erfolgt  Avohl  meist  infolge  von  Abnahme  der  Kraft 
des  Herzmuskels,  ohne  daß  oft  sich  anatomisch  eine  krankhafte 
A’eränderung  desselben  nacliAveisen  läßt.“  Die  Myokarditis, 
ebenso  Avie  die  Fettdegeneration,  sei  nur  selten  ein  A^organg, 
der  scltAvere  Funktionsstörungen  des  Herzens  bedinge.  Die  Herz- 
schwiclen  beruhen  auf  stellenAveise  ungenügender  Zufuhr  arte- 
riellen Blutes,  sie  können  allerdings  die  Leistungsfähigkeit  des 
Herzens  herabsetzen. 

Einen  ähnlichen  Standpunkt  finden  Avir  bei  Cohn- 
heini39).  Er  erklärt,  daß  jeder  pathologische  Anatom  eine  recht 
ansehnliche  Zahl  Amn  Herzfehlern  zu  sehen  bekommt,  avo  auch 
die  sorgfältigste  Untersuchung  keine  Abnormitäten  im  Herz- 
fleisch  zu  entdecken  vermöge,  obAvohl  intra  vitam  die  Kom- 
jiensation  gestört  Avar.  Der  Fettmetamorphose  mißt  er  dabei 
keine  Avesentliche  Bedeutung  bei.  Trotz  ausgedehnter  ScliAvielen 
infolge  Koronarsklerose  könne  ein  Patient  sich  jahrelang  durch- 
aus Avohl  befinden.  B i r c h - H i r s c h f e 1 d -^O)  erAvähnt  über  die 
Insuffizienz  der  Klappenfehlerherzen:  „Aon  großer  Bedeutung 
ist  der  Zustand  des  Alyokardium;  auf  den  ungünstigen  Einfluß 
der  oft  schon  Amn  vornherein,  gleichzeitig  mit  der  Endokarditis 
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sicli  entwickelnden  progressiven  Myokarditis  auf  den  Verlauf 
von  Herzfehlern  hat  Krehl  hingewiesen;  auch  der  Eintritt 
sekundärer  Ernährungsstörungen  ist  zu  berücksichtigen.“ 

Damit  kommen  wir  auf  die  neueste  Phase  der  Entwicke- 
lung unseres  Problems,  die  1890  mit  der  Ausbildung  von  K r e h 1 s 
U ntersuchungsmethode  beginnt. 

Interstitielle  und  parenchymatöse  Veränderungen  im  Herz- 
muskel waren  besonders  seit  dem  Durchbruch  der  V i r c h o w- 
schen  Entzündungslehre  vielfach  beschrieben  und  studiert  worden, 
und  die  Literatur  über  die  sogenannte  Myokarditis  ist  sehr 
groß;  es  liegt  nicht  im  Rahmen  unserer  Aufgabe,  ihr  hier  im 
einzelnen  nachzugehen.  Anfang  der  80  er  Jahre  versuchten 
französische  Forscher,  wie  hier  nicht  unerwähnt  bleiben  darf, 
die  Insuffizienz  der  hypertrophierten  Herzen  aus  Befunden  von 
interstitieller  Bindegewebshyperplasie  zu  erklären.  Diese  Binde- 
gewebswucherung sei  ihrerseits  Folge  einer  endo-  oder  peri- 
arteriitischen  Erkrankung  der  Herzgefäße;  eine  Ansicht,  die 
in  den  Arbeiten  von  Martin ^i),  Debove  und  Letulle 
Rigal  und  Juhel-Renoy ^3),  Weber Weber  und 
B 1 i n d ausgeführt  wird.  Spätere  Autoren,  z.  B.  A 1- 
brecht  halten  ihr  entgegen,  daß  sich  in  den  erlahmten 
hypertrophischen  Herzen  eine  Veränderung  der  Gefäßwände 
bei  weitem  nicht  immer  finde,  und  trotzdem  interstitielle  und 
parenchymatöse  Veränderungen  vorhanden  seien. 

Eine  neue  Belebung  unseres  Problems  bedeuten,  wie  ge- 
sagt,  die  Arbeiten  aus  der  Leipziger  medizinischen  Klinik. 
Wir  haben  die  für  unsere  spezielle  Frage  in  Betracht  kommen- 
den hier  zu  erörtern. 

1890  bringt  Krehl  seine  Methode  der  systematischen 
mikroskopischen  Untersuchung  des  Herzmuskels  mit  Hilfe  von 
Serienschnitten.  Da  ich  selbst  später  über  nach  dieser  Methode 
untersuchte  Pierzen  zu  berichten  habe,  komme  ich  auf  die  tech- 
nische Seite  der  Sache  noch  zurück  (vgl.  Kapitel  IIP).  Krehl 
hat  zuerst  8 Klappenfehlerherzen  nach  seiner  Methode  unter- 
sucht. Es  fanden  sich  in  allen  Herzen  „beträchtliche  anatomische 
Veränderungen  am  Perikard,  Endokard,  an  der  Muskulatur  und 
an  den  Gefäßen“.  Und  zwar  im  Perikard  und  Endokard  zahl- 
reiche Rundzellenanhäufungen,  die  sich  häufig  in  die  Musku- 
latur fortsetzten;  an  den  Gefäßen  vielfach  Wandverdickungen 

•Schlüter:  Die  Erlahmung  des  hypertrophierten  Ilerzmuskels.  2 
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und  A^erengerungen  des  Lumens,  dabei  häufig  Rundzellen- 
anhäufungen und  Verbreiterung  des  Bindegewebes  in  der  Nähe 
der  Gefäße.  Das  Bindegewebe  war  in  sehr  verschiedenem  Grade 
vermehrt,  außerordentlich  wechselte  sein  Gehalt  an  Zellen,  in 
allen  Übergängen.  Mit  abnehmender  Menge  der  Zellen  wird 
es  grobfaseriger,  bis  zur  eigentlichen  Schwielenbildung.  An 
solchen  Herden  sind  auch  die  Muskelfasern  verändert,  es  finden 
sich  „alle  Übergänge  vom  Sein  zum  Nichtsein“.  Erhebliche  A'er- 
fettung  fand  sich  nur  in  einem  Pierzen;  Krehl  hält  demnach 
die  Verfettung  in  Klappenfehlerherzen  für  selten.  Als  stand- 
haftestes Gebilde  der  Muskelfaser  erwies  sich  der  Kern,  der 
häufig  noch  allein  übrig  bleibe.  An  der  Grenze  zwischen  ver- 
mehrtem Bindegewebe  und  Muskulatur  sind  die  Kerne  häufig 
abnorm  groß.  Außerhalb  der  Herde  fanden  sich  in  zahlreichen 
Muskelfasern  große,  mehrfach  gefallene  Kerne;  auf  Kanten- 
bildern erscheinen  die  Falten  als  Leisten. 

K r e h 1 deutet  seine  Befunde  als  Ausdruck  frischer  und 
alter  „Entzündung“.  Er  sagt:  „daß  alle  Herzen  an  Peri-, 
Endo-  und  Myokard  die  Zeichen  frischer  und  alter  Entzündung, 
verbunden  mit  reichlicher  Neubildung  von  Bindegewebe  und 
dem  Schwund  von  Muskelparenchym  ti'agen,  braucht  nicht 
weiter  auseinandergesetzt  zu  werden.“  Die  Befunde  an  den 
Arterien  seien  die  der  chronischen  Endarteriitis.  Nachdem  Krehl 
die  Frage  der  Bedeutung  des  Fettgehaltes  und  der  Kern- 
veränderungen offen  gelassen  hat,  faßt  er  im  übrigen  sein  Ge- 
samturteil  dahin  zusammen,  daß  in  seinen  Klappenfehlerherzen 
,, Entzündungen  der  Gefäße  und  der  Muskulatur  v'orhanden  sind, 
verbunden  mit  verbreitetem  Schwund  der  Muskulatur  und  mit 
Veränderungen  der  Muskelfasern  auch  an  den  Stellen,  an  denen 
interstitielle  Entzündungen  nicht  vorhanden  sind.  Diese  letzteren 
selbst  sind  nirgends  abgclaufen,  sondern  — und  das  ist  von 
größter  Bedeutung  — sind  überall  im  AVeiterschreiten  be- 
griffen“. Ein  ausdrücklicher  Beweis,  daß  es  sich  um  noch  in 
Progression  befindliche  Entzündungen  handelt,  wird  von  Krehl 
nicht  angegeben,  anscheinend  stützt  sich  die  Behauptung  auf 
den  in  den  Pierzen  gleichzeitig  erhobenen  Befund  von  A"er- 
änderungen,  die  der  Autor  für  frische,  offenbar  noch  junge, 
einerseits,  neben  solchen,  die  er  für  ältere  hält.  Die  Ursachen 
dieser  ,, progredienten  chronischen  Entzündungen“  werden  iden- 


19 


tifiziert  mit  denen  des  Klappenfehlers  (Polyarthritis,  Scarlatina, 
Typhus  usw.). 

Krehl  setzt  dann  folgerichtig  seine  „progredierende  Ent- 
zündung“ in  Beziehung  zu  der  Insuffizienz  des  Muskels.  Die 
Erfahrung  lehre,  daß  Entzündungen  irgendwelcher  Teile  des 
Herzens  seine  Leistungsfähigkeit  herabsetzen.  Es  geht  aus 
K r e h 1 s Erörterungen  hervor,  daß  seine  Befunde  häufige  und 
beträchtliche  waren.  Er  erklärt,  man  könne  einen  Klappen- 
fehler nicht  richtig  beurteilen,  wenn  man  nicht  entscheide,  ob 
er  in  dem  betreffenden  Falle  mit  ausgedehnten  progi’edierenden 
Entzündungen  verbunden  sei. 

1891  hat  K r e h dann  weitere  9 Herzen  systematisch 
untersucht.  Es  waren  Fälle  von  „idiopathischer“  Hypertrophie, 
drei  von  den  Patienten  waren  wahrscheinlich  luetisch  gewesen. 
Die  Befunde,  die  Krehl  diesmal  angibt,  sind  im  wesentlichen 
dieselben  wie  bei  den  ersten  8 Herzen.  Auch  diesmal  nimmt 
K r e h 1 an,  daß  es  sich  in  genetischer  Hinsicht  um  Infektionen 
handelte.  „Es  lassen  sich  mehrere  Möglichkeiten  denken;  ent- 
weder das  diktierte  und  hypertrophische  Herz  neigt  in  be- 
sonders hohem  Grade  dazu,  sich  infizieren  zu  lassen;  die  Ge- 
legenheit hiezu  ist  gewiß  häufig  gegeben.  Wir  wissen,  daß 
die  verschiedensten  Infektionskrankheiten  Myokarditis  erzeugen 
können,  und  dies  besonders  dann  tun,  wenn  das  Plerz  auf  irgend- 
eine Weise  disponiert,  geschwächt  ist.  Oder  früher  durch- 
gemachte Infektionen  bereiten  den  Boden  für  die  Entwicklung 
der  Herzkrankheit  und  entwickeln  sich  in  dem  erkrankten  Herzen 
chronisch  weiter.“  Wenn  Krehl  auch  die  gewonnenen  Re- 
sultate keineswegs  verallgemeinern  will,  so  lassen  ihm  doch 
die  latsachen  „keinen  Zweifel  darüber,  daß  bei  den  unter- 
suchten Herzen  die  Insuffizienz  des  Organs  bedingt  war  durch 
eine  chronische  Entzündung“. 

In  demselben  Jahre  beschreibt  Romberg'^^)  gelegentlich 
seiner  Herzuntersuchungen  (fast  alle  nach  der  Krehl  sehen 
Methode)  bei  Typhus  (11  Fälle),  Scharlach  (8  Fälle),  Scharlach- 
nephritis (2  Fälle)  und  Diphtherie  (8  Fälle),  die  schon  viel- 
fach, besonders  bei  Diphtherie,  bearbeitete  „Myokarditis“  und 
betont  als  besonders  wichtig  die  interstitielle  Myokarditis. 
Die  Schilderung  entspricht  im  ganzen  den  von  Krehl  für  die 
insuffizient  gewordenen  hypertrophierten  Herzen  angegebenen 
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Befunden.  Unter  den  parenchymatösen  A^eränderungen  hebt 
Romberg  die  großen  „aufgeblähten“  und  „Leistenkerne“  her- 
vor, mit  denen  wir  uns  später  noch  beschäftigen  werden.  Rom- 
berg erscheinen  jene  merkwürdigen  Kernformen  als  Zeichen 
eines  Rückbildungsprozesses,  eine  Auffassung,  zu  der  wir  eben- 
falls später  Stellung  zu  nehmen  haben.  Nach  R o m b e r g soll 
neben  der  Koronarsklerose  auch  die  infektiöse  interstitielle  Myo- 
karditis eine  Ursache  der  Schwielenbildung  sein. 

1892  berichtet  Kelle^O),  ebenfalls  aus  der  Leipziger 
Klinik,  über  „primäre  chronische  Myokarditis“.  Seine  Arbeit 
kommt  insofern  für  unser  Thema  in  Betracht,  als  auch  Kelle 
in  Herzen  von  Personen,  die  früher  Polyarthritis  oder  eine 
andcr'O  Infektionskrankheit  überstanden  hatten,  dieselben  inter- 
stitiellen und  parenchymatösen  A'eränderungen  vorfand,  welche 
K r e h 1 in  den  hypertrophierten  Herzen  gefunden  und  unter 
der  Bezeichnung  „progrediente  Entzündung“  für  die  Insuffizienz 
der  Herzen  verantwortlich  gemacht  hatte. 

1893  hat  Krehl^i)  den  Fettgehalt  normaler  und  patho- 
logischer Herzen  studiert.  Er  spricht  auf  Grund  seiner  Er- 
fahrungen dem  Fettgehalte  der  Herzen  keine  direkte  kausale 
Bedeutung  für  die  Erlahmung  des  Organs  zu.  AVir  haben  die 
Frage  nach  den  Beziehungen  zwischen  Fettgehalt  und  Funktion 
im  Anschluß  an  unsere  eigenen  Befunde  noch  speziell  zu  be- 
handeln und  dabei  die  Kre  hl  sehen  Untersuchungen  zu  be- 
rücksichtigen; hier  sei  nur  bemerkt,  daß  Krehl  hervorhebt, 
man  könne  einer  A^erfettung  nicht  ansehen,  wie  alt  sie  ist.  „Wir 
wissen  sicher,“  sagt  Krehl,  „daß  ausgedehnte  fettige  Degene- 
rationen innerhalb  von  3 Tagen  sich  ausbilden  können,  und 
haben  Grund  anzunehmen,  daß  schon  kürzere  Zeiten  für  ihre 
Entstehung  genügen.  Der  Befund  einer  A^erfettung  bei  der  Ob- 
duktion zeigt  also  mit  Sicherheit  nur,  daß  das  Herz  in  den 
letzten  Tagen  vor  dem  Tode  entartet  war;  man  dürfte  demnach 
für  die  Beurteilung  dessen,  was  wir  wissen  wollen,  nur  die  Herz- 
leistung der  letzten  Lebenstage  in  Anrechnung  bringen.  In 
diesen  finden  aber  häufig  ohnehin  schon  zahlreiche  Einwirkungen 
auf  den  Organismus  und  speziell  auf  den  Kreislauf  statt,  daß 
wir  eine  bestehende  IlerzscliAväche  nur  mit  A^orsicht  der  fettigen 
Degeneration  zuschreiben  können.“ 

R 0 m b e r g 52)  nimmt  1894  die  Frage  nach  der  Bedeutung 
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des  Herzmuskels  für  den  Verlauf  der  Klappenfehler  wieder 
auf.  Wieder  wird  auf  die  große  Bedeutung  histiologischer  Myo- 
kard-Veränderungen hingewiesen;  Romberg  untersuchte 
7 Klappenfehlerherzen  daraufhin,  nach  der  K r e h 1 sehen  Me- 
thode. Er  findet  dieselben  Veränderungen,  die  K r e h 1 bei 
seinen  Klappenfehlerherzen  beschreibt:  Kernveränderungen, 

Verfettungen,  Vakuolenbildung,  Gefäßveränderungen  und  „myo- 
karditische“  Erscheinungen. 

Die  ersten  Anfänge  der  interstitiellen  Myokar- 
ditis, wo  sie  auf  eine  Infektionskrankheit  zurückzuführen  ist, 
sei  „wohl  mit  Sicherheit  in  einer  Rundzelleninfiltration,  einer 
Schwielenbildung“  zu  erblicken.  „Bei  den  auf  Arteriosklerose 
beruhenden  Klappenfehlern  sehen  wir  nach  K r e h 1 s Schilde- 
rung dieselben  Veränderungen,  wde  bei  denjenigen  auf  endo- 
karditischer  Basis.  Wir  werden  auch  hier  bei  vielen  Eällen  in 
entzündlichen  Vorgängen  die  ersten  Anfänge  der  Schwielen- 
bildung zu  sehen  haben.“  Aus  unbedeutenden  Anfängen  ent- 
wickle sich  nun  oft  eine  ausgedehnte  Erkrankung  des  Herz- 
muskels; die  „Entzündung  schreitet  fort“.  Entzündliche  Vor- 
gänge von  progredientem  Charakter  können  sich  vom  Endo- 
kard oder  Perikard  her  auf  das  Herzfleisch  fortpflanzen;  inter- 
kurrente Krankheiten,  z.  B.  Rezidive  von  Gelenkrheumatismus, 
können  neue  Entzündungen  hervorrufen.  Die  Ausdehnung  und 
Art  der  Myokarderkrankung  stehen  in  keiner  Beziehung  zu  der 
Art  des  Klappenfehlers  oder  der  Zeit  seines  Bestehens ; die 
anatomischen  Veränderungen  bilden  eine  ziemlich  selbständige 
Komplikation. 

Die  Wirkung  dieser  Veränderungen  auf  die  Funktion  ist 
eine  erhebliche.  Die  zahlreichen  Schwielen,  wenn  sie  auch  oft 
nur  klein  sind,  vermindern  die  Masse  der  Muskulatur,  und  er- 
schweren auch  wohl  die  Kontraktion.  Die  Arterienerkrankung 
erschwert  die  Blutversorgung.  Die  Bedeutung  der  parenchyma- 
tösen Befunde  (Verfettung,  Vakuolisierung,  Kernveränderungen) 
ist  zweifelhaft.  Nicht  nur  die  Ausdehnung,  sondern  auch  die 
Art  der  Veränderungen  ist  wichtig.  „Es  ist  nicht  gleichgültig, 
ob  in  einem  Herzen  nur  alte  abgelaufene  Prozesse  oder  auch 
frische  Entzündungen  vorhanden  sind.  Selbstverständlich  werden 
einzelne  kleine  Infiltrationsherde  ohne  Einfluß  auf  die  Gesamt- 
leistung des  Herzens  sein.  Sobald  aber  die  Entzündung  aus- 
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gedehntere  Abschnitte  ergreift,  oder  zahlreiche  Herde  auch  nur 
geringer  Größe  vorhanden  sind,  dürfen  wir  mit  Bestimmtheit 
annehmen,  daß  die  Kontraktilität  des  Herzens  geschädigt  war.“ 
Wahrscheinlich  spielt  auch  die  genauere  Lokalisation  der  Ver- 
änderungen eine  Rolle. 

E 0 m b e r g schließt  aus  seinen  und  K r e h 1 s Befunden, 
daß  in  der  Mehrzahl  der  Fälle,  die  an  wirklichen  Kompen- 
sationsstorungen  zugrunde  gegangen  sind,  die  anatomischen  Ver- 
änderungen des  Myokards  das  Versagen  der  Herztätigkeit  hin- 
reichend erklären. 

Aber  nicht  in  jedem  Falle  sei  es  so;  auch  funktionelle 
Störungen  spielen  eine  Rolle.  Jedoch  solle  man,  wie  K r e h 1 
und  RombergöS)  an  anderer  Stelle  ausführen,  „funktionelle 
Störungen  zur  Erklärung  einer  pathologischen  Verminderung 
der  Herzkraft  nur  dann  heranziehen,  w^enn  man  sich  durch 
eingehende  anatomische  Untersuchung  überzeugt  hat,  daß  nicht 
Erkrankungen  des  Myokards  verantwortlich  zu  machen  sind.“ 
Ferner  betonen  Hasenfeld  und  Romberg^^),  um  irrtüm- 
lichen Anschauungen  entgegenzutreten,  daß  sie  „keineswegs 
jeder  anatomischen  Veränderung  einen  Einfluß  auf  die  Herz- 
tätigkeit zuerkennen“.  Es  komme  sehr  auf  Ausbreitung,  Art 
und  Lokalisation  der  anatomischen  Veränderungen  an. 

1899  hat  Rombergöö)  seiner  ausführlichen  Mono- 
graphie sich  wiederum  ausdrücklich  dahin  geäußert,  daß  der 
anatomische  Befund  recht  oft  das  klinische  Verhalten  nicht  er- 
kläre. In  einem  Teil  der  Fälle  beherrscht  allerdings  eine  Er- 
krankung des  Myokards  den  Verlauf  der  chronischen  Insuffizienz. 
Eine  rein  funktionelle  Störung  der  Herztätigkeit  ist  nur  in  der 
Minderzahl  der  Fälle  vorhanden.  Häufiger  ist  die  Kombination 
von  anatomischer  Erkrankung  und  funktioneller  Störung. 

Zwei  Jahre  später  bespricht  K r e h 1 in  einem  be- 
sonderen Abschnitte  seines  Buches  vom  Herzmuskel  nochmals 
im  Zusammenhänge  „die  der  Herzinsuffizienz  zugrunde  liegen- 
den Störungen  von  Funktion  und  Struktur  der  Muskulatur  . 

Ich  will  absichtlich,  um  W^iederholungen  zu  vermeiden, 
hier  noch  nicht  genauer  angeben,  was  R o ra  b e r g und  K r e h 1 
im  einzelnen  über  Entstehung  und  Bedeutung  von  I ettdegene- 
ration,  Vakuolisierung,  Kernveränderungen  usw.  denken,  da  wir 
diese  Dinge  später  Punkt  für  Punkt  kritisch  erörtern  müssen. 
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K r e h 1 betont  wiederum  die  Wichtigkeit  akuter  und  chroni- 
scher Entzündungen  des  Herzmuskels ; die  akute  äußert  sich 
in  reichlicher  Eundzelleninfiltration,  im  weiteren  Stadium  findet 
sich  zwischen  den  Muskelfasern  „junges,  zartes,  zellreiches 
Bindegewebe“.  Dieses  wird  allmählich  zellärmer  und  fester, 
die  in  ihm  gelegenen  Muskelfasern  degenerieren  und  atrophieren 
in  der  verschiedensten  Weise,  und  schließlich  bildet  sich  aus 
dem  frischen  Entzündungsherde  die  bekannte  harte  zellarme 
Schwiele.  Sowohl  die  akute  wie  die  chronische  Entzündung 
schwächen  die  Punktion. 

Was  die  Hypertrophie  bei  Alkoholisten  angeht,  so  steht 
den  Befunden  K r e h 1 s die  Erfahrung  von  Bollinger^'^) 
gegenüber,  der  in  den  insuffizient  gewordenen  Säuferherzen 
des  Münchener  Materials  entzündliche  und  degenerative  Pro- 
zesse meistens  vermißte.  Iv  r e h 1 erwudert  (a.  a.  0.)  daß 
Bollingers  Herzen  nicht  systematisch  untersucht  seien;  je- 
doch seien  zu  einem  endgültigen  Urteil  noch  weitere  Beobach- 
tungen nötig. 

Auch  in  seiner  „Pathologischen  Physiologie“  geht 
K r e h 1 auf  die  der  Insuffizienz  zugrunde  liegenden  Herz- 
muskelveränderungen ein.  Der  hypertrophische  Herzmuskel  ist 
sehr  oft  von  Anfang  an  nicht  vollkommen  gesund.  Infektiöse 
Prozesse  haben  oft  das  Iderz  bereits  ergriffen  und  zu  paren- 
chymatösen Degenei’ationen  und  interstitiellen  Entzündungen, 
soAvie  Erkrankung  der  Arterien  geführt.  K r e h 1 schildert  sie 
wie  in  den  früheren  Arbeiten.  Bei  der  Besprechung  der  Herz- 
veränderungen in  Säuferherzen  fügt  er  hinzu : „Diese  inter- 
stitiellen Prozesse  fand  man  bisher  nur  in  einem  Teile  der 
d älle,  und  der  Autor  selbst  ist  am  allerwenigsten  geneigt,  den 
Befund  zu  generalisieren.  Um  so  weniger,  als  von  autoritativer 
Seite  (B  o 1 1 i n g e r)  betont  wird,  daß  überwiegend  häufig  das 
Myokard  keine  anatomischen  Veränderungen  auf  weist.  Können 
wir  auch  diese  Anschauung  nicht  als  streng  bewiesen  ansehen, 
da  sie  nur  auf  die  Untersuchung  einzelner  Herzstücke  begründet 
ist,  so  bürgen  doch  Name  und  Erfahrung  ihrer  Urheber  für 
ihre  Bedeutung.  Also  weitere  systematische  Untersuchungen 
sind  dringend  wünschenswert.“  Auch  wiederholt  Krehl  seine 
Ansicht,  daß  das  hypertrophische  dierz  leichter  als  andere  dazu 
neige,  sich  infizieren  zu  lassen : „dVische  Infiltrationsherde  lagen 
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durch  das  Myokard  zerstreut  und  müssen  wohl  als  Ausdruck 
davon  betrachtet  werden,  daß  das  hypertrophische  Herz  der  Fest- 
setzung von  Entzündungserregern  besonders  leicht  zugänglich  ist. 

Da  ich  bei  der  Epikrise  meiner  Befunde  die  Entstehung 
und  Bedeutung  mehr  oder  weniger  ausgedehnter  Bindegewebs- 
vermehrungen zu  besprechen  habe,  sei  mir  gestattet,  hier  auch 
die  unserem  eigentlichen  Thema  etwas  ferner  liegenden  Arbeiten 
aus  der  D e h i o sehen  Klinik  über  die  sogenannte  „M  y o- 
f i b r 0 s i s c o r d i s“  in  Kürze  zu  streifen. 

R a d a s e w s k y untersuchte  6 Herzen,  mit  Einschluß 
der  Vorhöfe,  nach  der  K r e h 1 sehen  Methode.  Keben  den  längst 
bekannten  Befunden  von  Schwielen  usw.  fand  sich  eine  auf- 
fallende diffuse  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes, 
besonders  in  den  Vorhöfen.  R a d a s e w s k y kommt  zu  der 
Ansicht,  daß  es  eine  diffuse  fibröse  Degeneration 
des  Myokards  gibt.  S a c k 5^)  setzte,  ebenfalls  unter  D e h i o, 
diese  Untersuchungen  fort.  Er  untersuchte  12  Herzen  nach  sehr 
eingehender  (wenn  auch  nicht  nach  der  noch  genaueren  K r e h 1- 
schen)  Methode.  Auch  er  fand  die  diffuse  fibröse  Degeneration 
als  eine  sehr  häufige  Veränderung,  ebenso  Gr  u r w i t s c h 
der  zuerst  den  Ausdruck  „Myofibrosis  cordis“  gebraucht.  Am 
hochgradigsten  fand  sich  die  Veränderung  stets  in  den  Vorhöfen, 
also  den  Teilen,  die  längere  Zeit  am  meisten  in  Anspruch  ge- 
nommen und  dilatiert  waren.  Sack  zieht  daraus  den  Schluß, 
daß  es  sich  bei  der  diffusen  Myofibrosis  um  ein  „kompen- 
sierendes Moment“  handle,  durch  welches  die  der  Gefahr  der 
Überdehnung  so  sehr  auS|gesetzten  Herzabschnitte  dem  ge- 
steigerten Drucke  gegenüber  widerstandsfähiger  werden.  D e- 
h i 0 — 6^)  selbst  hat  diese  Auffassung  dann  in  mehreren 

Arbeiten  vertreten. 

Hochhaus  und  Reineke*^^)  konnten  die  Befunde 
D e h i 0 s und  seiner  Schüler  nicht  bestätigen.  K r e h 1 ver- 
mag ebensowenig  wie  Romberg*^^)  in  der  diffusen  Ver- 
mehrung des  Bindegewebes,  die  sie,  wo  überhaupt  vorhanden, 
für  chronisch  entzündlich  halten,  einen  Schutz  der  Herzwand 
zu  erblicken.  Ich  darf  hier  schon  bemerken,  daß  ich  in  meine  m 
^Materiale  eine  diffuse  Myofibrosis  nicht  auf- 
gefunden habe. 

Eine  ganz  andere  Theorie  über  die  Entstehung  der  Hyper- 
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trophie  sowohl,  wie  über  die  Bedeutung  der  in  den  hyper- 
trophierten  Herzen  zu  findenden  histiologischen  Veränderungen 
stellt  Ehrenfried  A 1 b r e c h t ^6)  in  seiner  umfangreichen  Mono- 
graphie über  den  Herzmuskel  auf.  Da  wir  auf  die  Albrecht- 
sche  Auffassung  der  einzelnen  Befunde  später  noch  genauer 
einzugehen  haben,  so  können  wir  uns  hier  wieder  auf  das  all- 
gemeine der  Albrecht sehen  Theorie  beschränken. 

Albrecht  erklärt  nach  ausführlicher  Kritik  der  bis- 
herigen Theorien  von  der  Entstehung  der  Herzhypertrophie  die- 
selben für  nicht  stichhältig.  Ihm  ist  die  Hypertrophie  bereits 
der  Ausdruck  einer  Entzündung  des  Herzens : einer  M y o- 
carditis  parenchymatosa  et  interstitialis  chro- 
nica hypertrophicans. 

Zuerst  handelt  es  sich  um  progressive  Vorgänge. 
Man  sieht  dabei  Muskelzellen  mit  vergrößertem  Sarkoplasma. 
kräftig  tingierten  kontraktilen  Säulen  und  einfachen  „Leisten- 
kernen“. Zellen  dieser  Form  sind  nach  Albrecht  vollkommen 
leistungsfähig.  Während  die  Leipziger  Arbeiten  die  Kern- 
veränderungen, darunter  die  einfachen  Leistenkerne,  für  Zeichen 
der  Degeneration  halten,  sieht  Albrecht  sie  als  progressive 
Veränderungen  während  des  ersten,  progressiven  Stadiums 
seiner  Myocarditis  hypertrophicans  an.  Ebenso  halten  die  Leip- 
ziger Autoren  eine  Zunahme  des  Sarkoplasmas  für  regressiv, 
Albrecht  hält  sie  für  progressiv. 

Keben  solchen  progressiven  Prozessen,  die  Albrecht 
im  Gegensatz  zu  den  Leipziger  Forschern  ausdrücklich  von 
allen  anderen  Befunden  abtrennt,  findet  er  — und  darin  stimmt 
er  im  großen  und  ganzen  mit  K o m b e r g und  K r e h 1 über- 
ein — eine  ganze  Keihe  von  degenerativen  Veränderungen: 
allerlei  Kerndegenerationen,  Fettdegenerationen,  Untergang  der 
Fasern  unter  Ersatz  durch  Bindegewebe  usf.  Die  degenerativen 
Veränderungen  gehören  nach  Albrecht  in  das  zweite,  de- 
generative  Stadium  der  Myocarditis  hypertrophicans.  Wie  A 1- 
b recht  besonders  betont,  entspricht  seine  Auffassung  der 
i r c h 0 w sehen  Entzündungslehre.  Der  endlichen  Degene- 
ration ist  ein  progressives  Stadium  vorausgegangen.  „Wir  haben 
einen  ununterbrochenen  Zusammenhang  zwischen  den  degene- 
rativen A^orgängen  und  den  progressiven  vor  uns,  kein  Unter- 
sucher wird  imstande  sein,  zu  bestimmen,  wo  hören  die  letzteren 
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auf  und  wo  fangen  die  regressiven  an!  Dazu  wissen  wir  be- 
stimmt, daß  dies  progressive  Stadium  der  Ernährungsstörung 
das  primäre  ist,  sogar  allein  für  sich  Vorkommen  und  das  Ge- 
samtbild soweit  beherrschen  kann,  daß  andere  Veränderungen 
daneben  überhaupt  gar  keine  Rolle  spielen.“ 

Während  des  ersten,  progressiven  Stadiums  der  Erkrankung 
kann  der  dabei  hypertrophierende  Herzmuskel  gut  leistungs- 
fähig sein;  die  Zellen,  die  man  in  diesem  Stadium  findet,  sind 
funktionell  als  kräftig  anzusehen.  Wenn  dann  die  Entzündung 
allmählich  in  das  zweite,  degenerative  Stadium  übergeht,  so 
stellt  sich  die  Insuffizienz  ein.  Da  Alb  recht  also  — Avie 
ähnlich  schon  Kreyssig  — die  Hypertrophie  selbst  schon 
als  entzündliche  Erscheinung  ansieht,  so  hat  es  für  ihn  keine 
ScltAvierigkeit,  den  Widerspruch  aufzulösen,  daß  ein  Herz,  ob- 
wohl hypertrophiert,  doch  nicht  so  gut  ist  wie  ein  gesundes. 

A 1 b r e c h t stützt  seine  Lehre  auf  seine  Befunde  an 
21  Herzen.  Für  denjenigen,  welcher  noch  ganz  auf  dem  Boden 
der  V i r c h 0 w sehen  Entzündungslehre  steht,  hat  A 1 b r e c h t s 
Auffassung  sicher  etwas  Bestechendes.  Es  fragt  sich  aber,  ob 
wir  noch  berechtigt  sind,  alle  die  von  A 1 b r e c h t unter  den 
Begriff  der  Entzündung  gebrachten  Befunde  in  diesem  Sinne 
aufzufassen. 

Die  letzten  .systematischen  Untersuchungen,  welche  für 
unsere  Frage  wichtig  sind,  stammen  von  S t e i n 

Stein  geht  davon  aus,  daß  in  der  Frage  der  Ursachen 
der  Herzinsuffizienz,  zumal  der  Kompensationsstörungen,  noch 
große  Unklarheiten  und  Uneinigkeiten  herrschen;  wie  dies  ja 
auch  aus  unserer  Übersicht  hervorgeht.  Stein  hat  nun  13  Fälle 
von  chronischer  Herzinsuffizienz  bei  Mitralfehlern  nach  K r e h 1 s 
Methode  untersucht. 

Nach  den  Resultaten  teilt  er  das  Material  in  2 Gruppen : 
1.  Drei  Fälle,  wo  er  annehmen  muß,  daß  eine  chronische  In- 
fektion die  Herzschwäche  verursacht  hat;  2.  neun  Jälle,  avo 
er  die  HerzschAväche  auf  funktionelle  Störungen  zurückführen 
muß;  3.  außerdem  bildet  ein  Fall  insofern  einen  Übergang,  als 
hier  eine  chronische  Infektion  ein  zum  Teil  schon  in.suffizientes 
Herz  befallen  hat. 

Bei  den  ersten  drei  Fällen  handelt  es  sich  um  eine  sclnvere, 
schnell  A-erlaufende  Herzinsuffizienz  bei  Endo-  und  Myokarditis, 
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wobei  der  klinische  Verlauf  auf  Zusammenhang  mit  Gelenk- 
entzündungen deutete.  Die  schwere  Insuffizienz  erklärt  Stein 
. aus  der  mikroskopisch  gefundenen  „chronischen,  fortschreiten- 
• den  Myokarditis“.  Es  fanden  sich  nämlich  Bindegewebsherde 
von  verschiedenem  Alter  und  Degeneration  von  Muskelfasern. 
„Selbst  wenn  die  Genese  der  Veränderungen  in  diesen  Fällen 
teilweise  verschieden  ist,  ist  doch  die  Art  und  Weise,  in  der 
das  Leiden  fortschreitet,  dieselbe,  nämlich  durch  Bildung  von 
neuen  Herden,  die  oft  in  keiner  Verbindung  mit  den  älteren 
Veränderungen  stehen.  Die  Myokarditis  entwickelte  sich  also 
nicht  per  continuitatem,  sondern  durch  eine  beständige  Ee- 
infektion  neuer  Partien  des  Myokardium.“  Nur  in  einem  der 
3 Fälle  Avaren  die  Veränderungen  bedeutend,  in  den  anderen 
beiden  waren  sie  zerstreut,  klein  und  nur  selten  makroskopisch 
sichtbar.  Trotzdem  meint  Stein,  daß  sich  durch  sie  die  Herz- 
insuffizienz erkläre;  man  müsse  nämlich  die  „Xatur  des  Leidens“ 
in  Betracht  ziehen;  „die  Veränderungen  müssen  nämlich  als 
Zeichen  dafür  aufgefaßt  werden,  daß  „toxische  Stoffe“  beständig 
auf  das  Myokard  einwirken,  die  die  Funktion  schädigen.“ 
Stein  behauptet  also,  „daß  die  Myokarditis  chronisch  Avird, 
Aveil  die  Infektion  chronisch  ist.“ 

Der  4.  Fall  Ste  ins  bildet  den  Übergang  zur  ZAveiten 
Gruppe.  Das  Herz  Avar  schon  seit  24  Jahren  (nach  Eheuma- 
tismus)  oft  insuffizient,  als  Patient  unter  Fieber  und  Herz- 
erscheinungen erneut  erkrankte  und  starb.  Es  fanden  sich  im 
Myokard  dieselben  „myokarditischen“  Befunde  wie  in  den 
ersten  Fällen.  Nach  Stein  ist  hier  die  ,,myokarditische  In- 
fektion“ mit  der  letzten  Verschlimmerung  der  Krankheit 
eingetreten.  Insuffizient  Avar  das  Herz  schon  früher,  aber  für 
die  tödliche  Verschlimmerung  Avar  die  hinzugetretene  Myo- 
karditis von  Bedeutung:. 

Die  9 Fälle  der  zAveiten  Gruppe  zeigen,  daß  ,,da,  aa'O 
die  Herzinsuffizienz  einen  ausgesprochenen  chronischen  Ver- 
lauf hat  und  Besserung  und  Verschlimmerung  miteinander  ab- 
wechseln, oft  keine  Zeichen  einer  chronischen  Myokarditis  vor- 
handen sind“.  Es  handelt  sich  um  alte  Klappenfehler  mit 
Kompensationsstörungen.  ZAvar  fanden  sich  Avieder  in  allen 
Fällen  Myokardveränderungen,  soAvohl  interstitielle  als  auch 
parenchymatöse. 
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Von  diesen  betrachtet  »Stein  die  Bindegewebs- 
vermehrungen als  Entzündungsprodukte,  jedoch  nicht  für 
Zeichen  eines  noch  fortschreitenden  Prozesses,  da  er  die  von 
Krehl  angegebenen  Übergänge,  von  Pundzelleninfiltration 
durch  junges  zellenreiches  Bindegewebe  mit  mehr  oder  weniger 
destruierten  Muskelfasern  bis  zu  altem  fibrösen  Bindegewebe 
in  seinen  Fällen  nicht  fand.  Er  fand  lediglich  „wesentlich 
narbenähnliche  Reste  nach  früheren  Entzündungs-  oder  De- 
generationsprozessen“. Die  „wenigen  frischen  Prozesse“,  welche 
er  fand,  denkt  er  eher  durch  neue  „Infektion“  des  Myokards 
entstanden,  zumal  sich  zum  Teile  auch  Zeichen  frischer  Peri- 
karditis und  Endokarditis  fanden.  A r t e r i e n v e r ä n d e- 
rungen  fanden  sich  nur  in  höchst  unbedeuten- 
dem Gr r ade.  Der  Eettinfiltration,  die  in  2 Fällen  bedeutend, 
in  einem  schwach,  in  einem  gar  nicht  vorhanden,  und  in  den 
übrigen  mäßig  war,  legt  Stein  keine  besondere  Bedeutung 
für  die  Insuffizienz  bei ; sie  sei  inkonstant,  so  daß  „»Stauung“ 
wohl  kaum  als  Entstehungsursache  für  sie  in  Betracht  komme : 
eher  müsse  man  sie  für  mit  durch  Bakterientoxine  verursacht 
ansehen.  Vermehrte  Längsstreifung  und  Vakuolenbildung  läßt 
er  hinsichtlich  ihrer  Bedeutung  für  die  Insuffizienz  sehr 
zweifelhaft,  ebenso  erscheint  ihm  die  pathologische  Bedeutung 
der  Kernveränderungen  unsicher.  Wachsartige  Degeneration, 
Pigmentation  und  Fragmentation  sollen  auch  kaum  eine  patho- 
logische Bedeutung  im  Sinne  der  Herbeiführung  der  chronischen 
Insuffizienz  haben  können. 

Das  Hauptinteresse  dreht  sich  demnach  um  die  binde- 
geAvebigen  Schwielen.  Da  besteht  nun  die  große 
Schwierigkeit,  daß  man  nicht  weiß,  Avann  sie  entstanden  sind. 
Fach  »Stein  handelt  es  sich  in  den  meisten  Fällen  um  ge- 
heilte Prozesse,  um  narbige  Veränderungen.  »Sie  AV'aren  a n 
Menge  und  Ausdehnung  unbedeutend.  Dazu  bringt 
Stein  noch  einige  Fälle,  an  denen  er  zeigt,  daß  auch  be- 
deutende V eränderungen  dieser  Art  da  sein  können,  ohne  die 
Funktion  merklich  zu  schädigen.  Diese  Fälle  zeigen  auch  gleich- 
zeitig, daß  der  Lokalisation  der  Herde  doch  keine  große  Be- 
deutung beigelegt  Averden  darf,  da  gerade  in  den  angeführten 
Fällen  der  Sitz  der  Herde,  die  angeblich  bedeutungsvollsten 
Stellen  (Basis,  Papillarmuskel,  Apex,  Septum),  betraf. 
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Stein  erklärt  demnach,  daß  auch  die  Herzschwielen  in 
^ seinen  Fällen  nach  Ausbreitung  und  Lokalisation  die  Insuffizienz 
I nicht  haben  bewirken  können.  Was  Stein  noch  über  andere 
I naheliegende  Möglichkeiten  (nervöse  und  funktionelle  Ursachen 
der  Insuffizienz)  sagt,  gehört  gemäß  der  eingangs  formulierten 
Aufgabe  dieses  Kapitels  nicht  mehr  hierher.  Er  meint,  daß  die 
'.chronische  Insuffizienz  bei  Mitralfehlern  sowohl  durch  eine 
(chronische  Infektion  als  durch  funktionelle  Störungen  ver- 
: ursacht  werden  kann.  ,,Mein  Material“,  schließt  er,  ,,ist  zu 
-klein,  um  daraus  zu  schließen,  wie  oft  diese  verschiedenen 
i Faktoren  wirksam  sind;  aber  daß  die  chronische  Myokarditis 
die  wesentlichste  Ursache  der  Kompensationsstörungen  sein  soll, 
(wie  von  Krehl  angenommen  wird,  ist  falsch.  Dies  geht  “teils 
aus  meinem  Material,  wo  eine  chronische  Myokarditis  nur  in 

- 4 von  13  Fällen  nachgewiesen  werden  konnte,  teils  aus  K o m- 
b e r g s 7 Fällen  hervor,  unter  denen  keine  chronische  Myo- 

tkarditis  scheint  vorhanden  zu  sein,  und  endlich  ist  die  chro- 
inische  Myokarditis  in  einigen  von  Krehls  Fällen  zweifelhaft.“ 

Damit  sind  wir  am  Schlüsse  unserer  literarischen  Über- 

- sicht  angelangt.  Wir  sehen,  welche  Wandlungen  das  Problem 
der  histiologischen  Grundlagen  der  Insuffizienz  hypertrophierter 
1 Herzmuskel  erfahren  hat.  Dabei  kann  man,  trotz  aller  ein- 
zelnen mehr  nebenher  gehenden  Wandlungen  in  den  Ansichten 
doch  die  Entwickelung  des  Problems  in  den  letzten  Jahrzehnten 
zusammenfassen  in  die  Worte  Steins: 

„D ie  chronische  Myokarditis  sucht  den  Platz 
zu  gewinnen,  den  die  fettige  Entartung  lange 
.innegehabt  ha t.“ 

Eines  geht  mit  Sicherheit  aus  der  Betrachtung  der  sich 
'vielfach  widersprechenden  Anschauungen  der  Autoren  hervor, 
(daß  nämlich  zur  endgültigen  Klärung  der  Sache  noch  weitere 
■systematische  Untersuchungen  dringend  nötig 
•sind;  und  es  muß  dabei  nicht  nur  auf  die  tatsächlichen  Be- 
‘funde,  sondern  ganz  besonders  auf  ihre  vorsichtige  kritische 
Bewertung  ankommen.  Stein  hat  vielleicht  nicht  unrecht  darin, 
daß  „verschiedene  Untersucher  zu  sehr  geneigt  sind,  ohne  weiteres 
pathologische  Erscheinungen  im  Myokardium  als  Ursache  der 
1 Kompensationsstörung  anzunehmen,  ohne  zu  überlegen,  ob  diese 
A"  eränderungen  sich  nicht  nach  dem  Auftreten  der  Insuffizienz 
entwickelt,  und  diese  also  nicht  hervorgerufen  haben  konnten“. 


Kapitel  III. 


Eigene  Unters iiclumgen. 

I.  Methodik. 

Es  wurden  nur  solche  hypertrophierte  Herzen  untersucht, 
deren  Träger  an  Herzinsuffizienz  gestorben  waren.  Das  letztere 
ergab  sich  aus  den  klinischen  Daten.  Auch  konnte  ich  mich  in 
fast  allen  Fällen  von  dem  Vorhandensein  ausgesprochener 
Stauungsorgane  überzeugen.  Eine  besondere  Auswahl  von  Herzen 
fand  absichtlich  nicht  statt;  stand  mir  ein  Herz,  welches  die 
eben  genannten  Bedingungen  erfüllte,  zur  Verfügung,  so  wurde 
es  untei'sucht.  Daher  kommt  die  ungleiche  Zusammensetzung 
meines  Materials.  Herzen  von  Schrumpfnierenkranken  z.  B. 
häuften  sich  zufällig,  während  mir  Klappenfehlerherzen  lange 
Zeit  gar  nicht  zugebote  standen.  Was  die  Herkunft  der  Herzen 
betrifft,  so  entstammen  sie  zum  Teil  dem  Materiale  des  Eostocker 
pathologischen  Institutes;  die  Patienten,  denen  sie  zugehörten, 
habe  ich  fast  alle  bis  zum  Tode  klinisch  beobachtet.  Ein 
anderer  Teil  der  Herzen  ist  mir,  mit  den  nötigen  Angaben, 
von  den  Herren  v.  II  a n s e m a n n,  B e n d a und  Weste  n- 
höffer  in  Berlin  freundlichst  zur  Verfügung  gestellt  worden. 

Ich  habe  besonderen  Wert  darauf  gelegt,  in  jedem  Falle 
auch  auf  Fett  (mit  Sudanlösung)  zu  untersuchen.  Dazu  habe 
ich  aus  beiden  Vorhöfen  und  Ventrikeln,  aus  verschiedenen 
Gegenden,  einzelne  Proben  entnommen,  und  glaube,  bei  diesem 
Modus  ein  genügendes  Urteil  über  den  Fettgehalt  der  Herzen 
und  seine  Lokalisation  gewonnen  zu  haben.  Das  Herz  wurde 
zuerst  in  der  gewöhnlichen  Weise  makroskopisch  beschrieben, 
die  Dicke  der  Ventrikelwandungen  bestimmt,  die  Aorta  und 
die  Koronararterien  genau  besichtigt.  Darauf  wurde  das  Herz, 
nach  dem  Vorgänge  K r e h 1 s,  durch  senkrecht  zur  Längs- 
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achse  des  linken  Ventrikels  geführte  Schnitte  in  Scheiben  von 
je  1/9  bis  1 cm  Dicke  zerlegt  und  jede  einzelne  Scheibe  genau 
besichtigt.  Nachdem  die  bereits  erwähnten  Proben  für  die  Fett- 
färbung  herausgenommen  waren,  wurden  sämtliche  Scheiben, 
sowie  Vorhöfe  und  Papillarmuskel  in  Paraffin  eingebettet  und 
aus  allen  Stücken  eine  Anzahl  Präparate  angefertigt.  Färbung 
mit  Haemalaun  und  v.  Gr  i e s 0 n scher  Flüssigkeit.  Da  die 
Herzen  sich  sehr  verschieden  gut  schneiden  lassen,  so  werden 
die  Scheiben  nicht  immer  genau  gleich  dick;  ihre  Dicke 
schwankte  zwischen  1/3  und  1 cm.  Viele  von  den  Herzen  hatten 
schon  in  Formol  gelegen. 

Nach  dieser  äußerst  umständlichen  und  zeitraubenden 
Methode,  die  eine  systematische  mikroskopische  Durchsuchung 
■des  ganzen  Herzens  bedeutet,  habe  ich  16  hlerzen  untersucht. 
Bei  den  übrigen  18  Herzen  habe  ich  diese  Methode  nicht  mehr 
ganz  so  streng  innegehalten;*)  aber  die  angewendeten  Modi- 
fikationen erlauben  noch  immer  eine  gründliche  Untersuchung 
des  Herzens  derart,  daß  die  Resultate  unter  steter  Berück- 
sichtigung der  Fehlerquellen  als  brauchbare  Beiträge  gelten 
dürfen  zur  Entscheidung  der  Frage  nach  anatomischen  Grund- 
lagen der  Insuffizienz.  Auch  diese  Herzen  wurden  nach  makro- 
skopischer Beschreibung,  Wandmessung,  Arterienuntersuchung 
in  der  angegebenen  Weise  in  Scheiben  zerschnitten,  und  die 
einzelnen  Scheiben  (1/ 9 bis  1 cm  dick)  einer  ein- 
geh endenBesichtigungunter  zogen.  Nachdem  Proben 
aus  den  Vorhöfen  und  Ventrikeln  auf  Fett  gefärbt  waren, 
wurde  erstens  alles,  was  irgend  verdächtig  aussah 
(gelblich  oder  grau  schimmernde  Stellen),  mit  Haemalaun  und 
nach  V.  G i e s 0 n gefärbt,  zweitens  wurden  regelmäßig 
aus  verschiedenen  ganz  normal  aussehenden  Scheiben  der  Ven- 
trikel und  des  Septums,  sowie  aus  Vorhöfen  und  Papillarmuskeln 
P 1 oben  entnommen  und  gefärbt.  Dies  Vorgehen  erreicht  nicht 
die  Genauigkeit  der  ersten  Methode,  bei  der  jede  Scheibe 
mikroskopisch  untersucht  wurde,  aber  es  kommt  ihr  doch 
sehr  nahe. 

_ _J^er  folgenden  Zusammenstellung  habe  ich  die  Herzen 

')  Ich  untersuchto  im  gauzen  34  Herzen,  darunter  2(3  hypertrophierte; 
1 von  einem  Typhus-,  1 von  einem  Diphtheriefalle  und  6 im  klinischen  Sinne 
ganz  gesund  gewesene  Herzen. 


in  4 Gruppen  geordnet,  je  nach  der  Genese  der  Hypertrophie. 
hiS  sind : A.  Herzen  bei  Arteriosklerose  und  Klappenfehlern ; 
B.  Lungenkrankheiten,  Kyphoskoliose;  C.  chronischen  Nieren- 
krankheiten; D.  Herzen  mit  idiopathischer  Hypertrophie  (bei 
(Säufern  und  ohne  eruierbare  Genese). 

Außerdem  untersuchte  ich  noch  das  Herz  eines  an  Typhus 
gestorbenen  Erwachsenen  und  das  eines  an  schwerer  Diphtherie 
gestorbenen  Kindes,  ferner  einige  im  klinischen  Sinne  ganz 
unverdächtig,  gesund  und  leistungsfähig  gewesene  Herzen ; die 
ersten  beiden  nach  K r e h 1 s Methode. 


Ein  Befund,  der  sich  in  meinen  Herzen  ziemlich  regel- 
mäßig wiederholt,  ist  die  Verschiedenheit  der  Muskelkerne  nach 
(xröße  und  Form.  Um  sie  nicht  jedesmal  wieder  von  neuem 
schildern  zu  müssen,  habe  ich  in  der  Kasuistik  fast  immer  nur 
bemerkt,  daß  diese  ,, Kernverschiedenheiten“  vorhanden  waren. 
Es  handelte  sich  in  den  betreffenden  Herzen  um  vielseitige 
Größen-  und  Eormunterschiede  der  Kerne.  Und  zwar  waren 
diese  Formen  niemals  herdweise,  sondern  ziemlich  gleichmäßig 
bunt  verstreut  unter  den  an  Zahl  weit  überwiegenden  „nor- 
malen“ Formen  zu  finden. 

Häufig  waren  die  großen  „aufgeblähten“  Kerne  mit  Leisten, 
wie  sic  K 0 m b e r g schildert  und  abbildet,  seltener  die  stark 
in  die  Länge  gezogenen  Eiesenkerne.  Einige  Male  waren  solche 
verlängerte  Kerne  mehrfach  eingeschnürt,  wodurch  sie  wie  in 
3 oder  4 Segmente  eingeteilt  aussahen.  Noch  weit  seltener  fanden 
sich  Doppelkerne  oder  gar  4 eng  hintereinander  gereihte  Kerne. 
Unterschiede  in  der  Intensität  der  Färbung  der  Kerne  sind  mir 
nicht  aufgefallen,  auch  ließ  sich  keine  bestimmte  Beziehung 
zwischen  den  Kernformen  und  dem  jeweiligen  Fett-  oder 
Pigmentgehalte  des  Sarkoplasmas  feststellen.  Mitosen  habe  ich 
nicht  gesehen.  Auch  konnte  ich,  wo  zwei  Kerne  nebeneinander 
vorhanden  waren,  nicht  den  bestimmten  Eindruck  gewinnen, 
daß  sich  eine  Zweiteilung  eines  Kernes  vollzogen  hatte ; wenig- 
stens habe  ich  Bilder,  wie  Alb  recht  sie  sah  (Al  brecht, 
Tafel  IV,  Figur  10  d),  avo  die  beiden  Kerne  ganz  genau  an- 
einander passen,  als  wäre  ein  Kern  der  Länge  nach  halbiert, 
nicht  beobachten  können.  Ziuveilen  fanden  sich  Kerne  mit  ab- 
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sonderlichen  Konturen  und  Zacken;  solche  Formen  traten  aber 
durchaus  zurück  gegen  die  übrigen. 

Die  übrigen  Befunde:  Fett,  Fragmentation,  "Vakuolisierung, 
Kundzellenanhäufung,  Bindegewebsvermehrung,  bedürfen  keiner 
Vorbemerkung;  sie  sind  bei  jedem  Falle  besonders  geschildert. 

II.  Kasuistik. 

A.  Arteriosklerose,  Klappenfehler. 

Herz  1. 

Arteriosklerose,  Aortenklappen  fehl  er  rermutlich  endokarditischcn 

Ursprungs. 

A.  B.,  43  Jahre,  Dienstmädchen,  gestorben  den  22.  Sep- 
tember 1904. 

Angeblich  immer  gesund  gewesen.  Nach  Angabe  des  Arztes 
eine  frühere  luetische  Infektion  nicht  unwahrscheinlich.  Seit 
einigen  Monaten  bei  der  Arbeit  Atembeschwerden  und  Herz- 
klopfen. Kommt  wegen  akuter  Verschlimmerung  der  Beschwer- 
den am  17.  September  1904  in  die  medizinische  Klinik,  ,wo 
sie  bereits  am  22.  September  unter  den  Erscheinungen  zu- 
nehmender Herzschwäche  stirbt. 

Sektionsbefund:  Herz  sehr  stark  vergrößert.  Epi- 
kard  leicht  verdickt,  vorn  nahe  der  Herzspitze  ein  Sehnenfleck. 
Subepikardiales  Fett  von  mittlerer  Stärke.  Rechter  Vorhof  sehr 
weit,  rechter  Ventrikel  mittel  weit.  Wand  des  linken  Ventrikels 
1'5  cm,  des  rechten  0‘4  cm  dick.  Atrioventrikularklappen  und 
Pulmonalklappe  unverändert.  Linker  Verhof  sehr  weit,  Endo- 
kard verdickt,  linker  Ventrikel  sehr  weit.  Endokard  des  linken 
Ventrikels  leicht  verdickt,  besonders  nahe  der  Aortenklappe. 
Linker  Zipfel  derselben  stark  verkürzt  und  verdickt,  rechter 
vorderer  ebenso,  hinterer  Zipfel  nicht  vorhanden,  statt  dessen 
eine  verdickte  Stelle  ungefähr  von  der  Form  des  Zipfels.  Beim  Zu- 
sammenlegen starke  Verengerung  und  Inkontinenz  der  Aorten- 
klappe. Anfangsteil  der  Aorta  stark  erweitert,  nur  wenige  Stellen 
der  Wand  unverändert,  alle  anderen  stark  verdickt,  knorpel- 
ähnlich; diese  Stellen  hängen  miteinander  zusammen.  Elastizität 
der  Aorta  aufgehoben.  Muskulatur  des  Herzens  von  geringem 
Blutgehalt,  fest.  Ergebnis:  Inkontinenz  und  Stenose  der 

Schlüter,  Die  Erlahmung  des  hyportrophiorten  Herzrauakols.  3 
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valv.  aort. ; sehr  starke  Sklerose  der  Aorta;  Verdickung  und 
ErAveiterung  des  linken  Ventrikels.  Sklerose  der  Koronararterien 
ohne  A^erengerung.  Ausgesprochene  Stauungsorgane;  Verwach- 
sungen an  den  Tuben.  Scheiben:  Nahe  der  Herzspitze, 
zweite  Scheibe  von  unten,  an  der  A^orderseite  des  linken  Ven- 
trikels nahe  der  stumpfen  Kante,  näher  dem  Endokard  als  dem 
Epikard,  eine  kugelige  graue  Stelle  von  2 — 3 mm  Durchmesser. 
Sonst  normales  Aussehen  aller  Scheiben. 

Mikroskopisch:  Rechter  A'^entrikel:  Spuren  von 
Pigment,  keine  Vakuolisierung;  etAvas  lockere  Anordnung  des 
BindegeAvebes.  Septum  A-entriculorum:  BindegeAvebe 

stellenAveise  sehr  locker.  Nahe  dem  linken  A^entrikel  eine  An- 
zahl Stellen  von  der  Größe  eines  Gesichtsfeldes  (Zeiss  A, 
Okular  2,  Tubuslänge  160  wm),  meist  aber  kleiner,  in  denen 
das  BindegeAvebe  an  Fasern  vermehrt  ist,  und  die  Muskelfasern 
teils  fehlen,  teils  verschmälert  eingeschlossen  sind.  Pigment  in 
mittlerer  Menge,  Muskelfaserkerne  häufig  groß  und  scheiben- 
förmig, keine  Vakuolen.  Linker  A'orhof:  An  manchen 
Stellen  Spuren  Amn  Pigment.  Linker  A'entrikel:  Dichte 
Anordnung  der  Bündel.  Zahlreiche  Aluskelfasern,  die  in  Gruppen 
liegen,  stark  und  unregelmäßig  vakuolisiert,  vorAviegend  in  der 
Umgebung  des  Kerns.  Aläßiger  Pigmentgehalt;  vorwiegend 
scheibenförmige,  zum  Teile  recht  große  Kerne.  Aläßig  zahl- 
reiche Stellen  von  mikroskopischer  Größe,  in  denen  ohne  Be- 
ziehung zu  den  Gefäßen  die  Kollagenfasern  vermehrt  sind,  in 
regelmäßiger  Anordnung  entsprechend  der  A'erlaufsrichtung  der 
Muskelfasern,  Avelche  zum  Teile  v^akuolisiert  sind.  — Der  ma- 
kroskopisch sichtbare  graue  Fleck  (siehe  oben)  besteht  aus  dick- 
faserigem, dicht  angeordnetem  Bindegewebe  mit  AA'enigen,  in 
regelmäßigen  Abständen  liegenden  langgestreckten  Kernen; 
A’^erlaufsrichtung  der  Fasern  und  Kerne  dieselbe  wie  die  der 
Muskelfasern.  Im  ganzen  scharfe  Begrenzung  des  Fleckes; 
Muskelfasern  sind  am  Rande  desselben  eingeschlossen  und 
fehlen  in  der  Mitte.  Durch  lockeres  feinfaseriges  BindegeAvebe 
ist  das  dickfaserige  zu  Bündeln  angeordnet,  die  sich  in  Bündel 
von  Muskelfasern  fortsetzen.  Keine  örtliche  Beziehung  zAvischen 
BindegeAvebe  und  bestimmten  Gefäßen.  Die  Aluskelfasern  am 
Rande  des  Fleckes  sind  zum  Teile  A^erschmälert,  meist  aber 
von  gewöhnlicher  Dicke,  zum  Teile  mit  Riesenkernen  v'ersehen. 
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Eine  besonders  lockere  Stelle  des  adventitiellen  Bindegewebes 
an  der  Vorderseite  des  linken  Ventrikels  enthält  eine  geringe 
Anzahl  von  Eundzellen. 

Untersuchung  auf  Fett:  Rechter  Ventrikel: 
Überall  annähernd  gleicher  Fettgehalt  mittleren  Grades  in  den 
Muskelfasern.  Septum:  Fleckiger  Fettgehalt,  in  einzelnen 
Muskelfasern  maximal,  besonders  in  denjenigen  Fasern,  die  von 
vermehrtem  Bindegewebe  (siehe  oben)  eingeschlossen  und  ver- 
schmälert sind.  Linker  Ventrikel:  Im  ganzen  viel  weniger 
Fett  als  im  rechten  Ventrikel.  Fleckweise  geringer  Fettgehalt 
der  Muskelfasern,  deren  Mehrzahl  frei  von  Fett  ist  oder  nur 
Spuren  davon  enthält.  In  der  Umgebung  des  erwähnten  grauen 
Fleckes  viel  Fett;  in  den  eingeschlossenen  verschmälerten 
Fasern  ist  der  Fettgehalt  maximal.  Linker  Vorhof:  Wenig 
Fett  in  einzelnen  Fasern.  Rechter  Vorhof:  Sehr  starker, 
zum  Teile  maximaler  Fettgehalt  in  fast  allen  Fasern. 

Herz  2. 

Aortenklappen  fehle?',  nach  Endokarditis. 

F.  G.,  43  Jahre,  Arbeiter. 

Fühlt  sich  seit  10  Monaten  kränklich.  \ om  Arzt  Vitium 
cordis  festgestellt.  In  den  letzten  3 Wochen  Ödeme,  Leber- 
schwellung, Diarrhöen,  Albuminurie.  Digitalis  ohne  rechten 
Erfolg;  exitus. 

Sektionsbefund:  Herz  groß;  linke  Ventrikel  wand 
2 cm  dick,  linker  Ventrikel  und  linker  Vorhof  weit.  Rechter 
Ventrikel  6 mm  dick.  Beide  vordere  Zipfel  der  Aortenklappe 
mäßig  verdickt,  hinterer  stark  verdickt  und  erniedrigt.  Beim 
Zusammenlegen  starke  Inkontinenz  der  Klappe.  Die  anderen 
Klappen  normal.  Ausgesprochene  Stauungsorgane.  Keine  Ver- 
engerung der  Koronararterien.  Sklerotische  Veränderungen  der 
Aorta  und  der  Koronararterien  gering. 

Scheiben:  Fettgelbe  Färbung  aller  Scheiben,  sonst 
nichts  Abnormes. 

Mikroskopisch:  Nirgends  abnorme  Befunde,  bis  auf 
die  Kernverschiedenheiten. 

Fettfärbung:  Rechter  Vorhof:  W enig  Fett  in 
ziemlich  vielen  Fasern.  Linker  Vorhof:  Stärkster  Fett- 
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gehalt  in  allen  Fasern.  Beide  Ventrikel;  Gleichmäßig 
starker  Fettgehalt  in  fast  allen  Fasern. 

Herz  3. 

Mitral-  und  Tricuspidalklappenfehltr,  nach  Endocarditis  \ 

Arteriosklerose. 

39-j  ährige  Frau,  Arbeiterin  aus  Altona. 

Seit  längerer  Zeit  an  Arteriosklerose  und  Vitium  cordis 
leidend:  in  den  letzten  Monaten  Ödeme,  Ascites.  Patientin  war 
Gravida;  vor  14  Tagen  künstliche  Frühgeburt.  Exitus  unter 
zunehmender  Herzschwäche. 

Sektionsbefund:  Herz  etwas  groß,  Vorhöfe  weit, 
beide  Venti'ikel  weit.  Wand  des  linken  Ventrikels  15  ww,  die 
des  rechten  5 mm  dick.  Aortenklappenzipfel  mäßig  verdickt, 
Mitralklappe  stark  stenosiert,  verdickt,  ebenso  die  Tricuspidalis. 
Aorta  mit  wenigen  verdickten  Stellen,  Elastizität  stark  herab- 
gesetzt. Im  Anfang  der  linken  Koronararterie  eine  halbpfennig- 
große graue  verdickte  Stelle,  Koronararterien  nicht  verengt. 
Ausgesprochene  Stauungsorgane.  Lungeninfarkte. 

Scheiben:  In  der  Muskulatur  der  Vorderwand  des 
linken  Ventrikels,  auch  in  der  der  Kückwand  makroskopisch 
gelbgrau  schimmernde  Stellen  von  verschiedener  Größe,  sonst 
nichts  Abnormes. 

Mikroskopisch:  Kernverschiedenheiten  vielfacher  Art. 
Sonst  nichts  Abnormes,  auch  an  den  angegebenen  verdächtigen 
Stellen  nicht. 

Fettfärbung:  Rechter  Vorhof:  Wenige  Bündel 
mit  starkem  Fettgehalt,  andere  mit  sehr  wenig  Fett.  Rechter 
Ventrikel:  Spuren  von  Fett  in  feinsten  Tropfen  in  den 
meisten  Fasern,  stellenweise  auch  etwas  mehr ; ebenso  im  Septum. 
Linker  Vorhof:  Ebenso.  Linker  Ventrikel:  Vorn 
und  hinten  viel  Fett  in  fast  allen,  maximaler  Fettgehalt  in 
einigen  Fasern. 

Herz  4. 

Arteriosklerose. 

J.  P.,  80  Jahre,  Bremser  a.  D.,  gestorben  den  8.  Dezem- 
ber 1904. 

Der  Patient  litt  schon  jahrelang  an  Emphysem,  Arterio- 
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Sklerose  und  „Herzleiden".  Seit  3 Jahren  kam  er  alle  paar 
Monate  mit  verstärkten  Beschwerden  (Dyspnoe,  Cyanose,  Ödeme) 
in  die  medizinische  Klinik,  wo  er  jedesmal  mehrere  Wochen 
blieb  und  jedesmal  (nach  strenger  Ruhe-  und  Digitaliskur)  sehr 
gebessert  entlassen  wurde.  In  den  Zwischenzeiten  befand  er  sich 
draußen  recht  gut.  Wenn  er  sich  aber  größere  Anstrengung 
zumutete,  kamen  die  Beschwerden  wieder,  das  letztemal  ge- 
lang es  nicht  mehr,  die  Störungen  durch  Digitalis  und  Ruhe 
zu  beseitigen,  und  Patient  starb  in  der  Klinik  an  Herzinsuffizienz. 
Die  Diagnose  war  auf  chronische  Myodegeneratio  cordis,  Arterio- 
sklerose und  Emphysem  gestellt. 

Sektionsbefund;  Herz  groß.  Epikard  glatt  und  durch- 
sichtig, reichlich  subepikardiales  Eett.  Vorhöfe  und  Ventrikel 
weit.  Rechter  Ventrikel  5 mm,  linker  15  mm  dick.  Wand  der 
Koronararterien  stellenweise  etwas  verdickt,  im  Anfang  der 
linken  einige  sehr  harte  Stellen.  Stärkste  Sklerose  und  Athero- 
matose  der  Aorta  mit  vielen  steinharten  Platten.  An  allen 
Klappen  verdickte  Stellen.  Geringes  Lungenemphysem. 

Scheiben:  Überall  fallen  gelblich  schimmernde  Stellen 
auf.  Im  Septum  (Scheibe  3 — 5 von  unten)  ein  schwielig  grau 
aussehender,  2^/2  langer,  1 cm  breiter  Streifen,  der  sich 
durch  drei  Scheiben  zieht.  Im  oberen  Teile  des  rechten  Ven- 
trikels ein  schmaler  gelbgrauer  Streifen,  3 Scheiben  hindurch 
(Scheibe  3 — 5 von  oben). 

Mikroskopisch:  Rechter  Ventrikel:  Der  eben 
angegebene  Streifen  erweist  sich  als  eine  Stelle,  wo  die  Muskel- 
fasern teils  fehlen,  teils  von  vermehrtem  Bindegewebe  ver- 
schmälert eingeschlossen  sind.  Das  Bindegewebe,  welches  diese 
Stelle  ausfüllt,  ist  sehr  feinfaserig  5 lange  schmale  Kerne  liegen 
in  weiten  Abständen  den  Easern  an.  Die  Gefäße  in  und  um 
die  Schwiele  sind  ohne  Veränderung.  Septum:  In  der  an- 
gegebenen Stelle  dieselbe  schwielige  Veränderung  wie  eben 
beschrieben ; Gefäße  unverändert.  Im  linken  Ventrikel 
finden  sich  in  mehreren  Scheiben  mikroskopisch  kleine  Stellen 
mit  vermehrtem  Bindegewebe  von  gleichem  Verhalten  wie  eben 
geschildert;  nur  sind  meistens  Muskelfasern  eingeschlossen.  Die 
Stellen  sind  kleiner  als  ein  Gesichtsfeld  von  der  angegebenen 
Größe  (Zeiss  A,  2).  Auch  hier  keine  Gefäßveränderung.  Überall 
die  Kernverschiedenheiten. 
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F e 1 1 f ä r b u n g : R € c li  t e r A"  o r h 0 f : Die  meisten  Fasern 
fettfrei,  dazwischen  aber  bündelweise  starker  Fettgehalt. 
Rechter  A^entrikel:  Spuren  von  Fett  in  wenigen  Fasern. 
Linker  A^orhof:  Kein  Fett.  Linker  A^entrikel:  Im 
allgemeinen  geringer  bis  mittlerer  Fettgehalt,  ziemlich  gleich- 
mäßig. Die  Aluskelfasern  in  den  Schwielen  und  um  sie  herum 
mit  starkem  Fettgehalt. 

Herz  5. 

Aorienklappen fehler-^  fraglich  oh  arteriosklerotischen  oder  endokar- 

ditischen  Ursprungs. 

S.  0.,  78  Jahre,  Arbeiterswitwe,  gestorben  den  8.  Dezember 

1904. 

Patientin  leidet  schon  seit  Jahren  an  von  Zeit  zu  Zeit 
auftretendem  Luftmangel  und  Anschwellungen  der  Füße.  In 
der  letzten  Zeit  zunehmende  A^erschlechterung,  so  daß  sie  sich 
nicht  mehr  allein  zu  Hause  helfen  kann  und  von  der  Armen- 
verwaltung der  Klinik  überwiesen  wird.  Bei  der  Aufnahme 
Ödeme,  Cyanose,  Dyspnoe ; es  wird  starke  Arteriosklerose  und 
ein  A'itium  cordis  valv.  aort.  festgestellt.  Unter  Digitalis,  Ex- 
zitantien  usav.  keine  Besserung.  Zuletzt  starke  Zunahme  der 
Ödeme;  exitus. 

Sektionsbefund:  Herz  groß.  Epikard  glatt  und  durch- 
sichtig. A^orhöfe  weit.  Rechter  A^entrikel  weit,  6 mm  dick,  linker 
A^entrikel  sehr  weit,  17  mm  dick.  Aortenklappe  sehr  stark  ver- 
dickt, Zipfel  sehr  niedrig,  zum  Teile  mit  ihren  Rändezm  ver- 
wachsen. Intima  der  Aorta  verdickt,  Elastizität  sehr  herab- 
gesetzt. Herzmuskel  mit  vielen  fettgelben  Flecken.  In  den  nicht 
verengten  Koronararterien  hie  und  da  verdickte  Stellen,  zum 
Teile  steinhart.  Die  Aorta  zeigt  im  weiteren  A'erlaufe  noch 
zahlreiche  verdickte  Stellen  und  Defekte  mit  Aveichem  Grunde. 

Scheiben:  Überall  fettgelbe  Stellen.  Im  linken  A^en- 
trikel  vorn  (Scheibe  4,  18  und  19  Amn  oben)  einige  fast  erbsen- 
große graue  Stellen.  Sonst  ohne  abnormen  Befund. 

Alikroskopisch:  Im  ganzen  Herzmuskel  Pigment,  um 
die  Kerne,  in  geringer  Menge.  Überall  große  A’^erschiedenheiten 
der  Kerngrößen  und  Kernformen.  Rechter  A’^orhof:  Binde- 
geAvebe  nicht  vermehrt;  an  einigen  Stellen  Avenige  Fettzcllen 
zAvischen  den  Muskelfasern.  Septum:  An  einer  Stelle  (mehrere 
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Gesichtsfelder)  Bindegewebe  stark  vermehrt,  die  Muskelfasern 
fehlen  bis  auf  wenige  eingeschlossene ; das  Bindegewebe  ist 
zellarm,  sehr  dicht,  faserreich  und  enthält  keine  freien  Zellen. 
K echter  Ventrikel,  linker  Vorhof:  Normal.  Linker 
Ventrikel:  Die  makroskopisch  sichtbaren  Stellen  (siehe  oben) 
erweisen  sich  als  von  gleicher  Beschaffenheit  wie  die  Schwiele 
im  Septum;  geringe  Verbreiterung  der  Bindegewebssepten 
zwischen  den  Muskelbündeln  als  Ausläufer  der  Schwielen.  Eine 
makroskopisch  nicht  sichtbar  gewesene  Stelle  in  Scheibe  5 — 7 
von  ober  enthält  ebenfalls  vermehrtes  Bindegewebe  mit  ein- 
geschlossenen Muskelfasern;  auch  hier  keine  freien  Zellen.  Die 
nächsten  Scheiben  (8  und  9)  enthalten  letzte  Ausläufer  dieser 
Schwiele. 

I'ettfärbung:  Kechter  Vorhof,  rechter  Ven- 
trikel, linker  Vorhof:  Mittlerer  gleichmäßiger  Fettgehalt 
in  allen  Fasern.  Linker  Ventrikel:  Überall  maximaler 
Fettgehalt,  und  zwar  teils  diffus,  teils  ausgesprochen  bündel- 
weise; die  zwischen  solchen  Bündeln 'liegenden  Stellen  haben 
höchstens  Spuren  von  Fett.  Die  in  vermehrtem  Bindegewebe 
(^siehe  oben)  eingeschlossenen  Faserbündel  sind  teils  fettfrei, 
teils  maximal  fetthaltig. 

Herz  6. 

Arterioslcl  erose. 

K.,  60  Jahre,  Witwe,  gestorben  den  19.  Februar  1905. 

Senile  Demenz,  Paraplegie  der  Beine,  Arteriosklerose,  Herz- 
schwäche. Genauere  Anamnese  nicht  zu  erhalten.  Patientin 
stirbt,  8 Tage  nach  Aufnahme  in  die  medizinische  Klinik,  unter 
zunehmender  Pulsverschlechterung,  Ödemen  und  Cyanose. 

Sektionsbefund:  Blutungen  in  der  Capsula  interna. 
Arteriosklerose,  besonders  der  Hirnarterien.  Herz  etwas  groß. 
\ orhöfe  und  "V  entrikel  weit.  Linker  Ventrikel  18  mm^  rechter 
A entrikel  5 mm  dick.  Klappen  normal.  Geringe  Arteriosklerose 
im  Anfangsteil,  stärkere  im  weiteren  Verlauf  der  Aorta.  In 
den  Koronararterien  wenige  weißliche  verdickte  Stellen;  keine 
Verengerung.  Muskel  rotbraun,  fest.  Stauungsorgane. 

Scheiben:  \ ielfach  fettgelbe  Partien.  Im  linken  Ven- 
trikel vorn  (Scheibe  3 — 5 von  unten)  eine  längliche  Schwiele, 
fast  3 cm  lang,  1 cm  breit.  Eine  ganz  ähnliche  etwas  kleinere 
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Schwiele  im  linken  Ventrikel  hinten  (Scheibe  7 und  8 von 
unten). 

Mikroskopisch:  Vielfache  Kernverschiedenheiten.  Im 
ganzen  Herzen  ziemlich  gleichmäßig  verteilter  Fettgehalt  mitt- 
leren Grades. 

Herz  7. 

Arteriosklerose. 

73  jähriger  Mann  mit  hochgradiger  Arteriosklerose. 
Tod  an  Herzinsuffizienz. 

Sektionsbefund:  Der  Herzmuskel  ist  blaß,  ziemlich 
fest.  Vorhöfe  und  Ventrikel  weit.  Linker  Ventrikel  18  wm, 
rechter  Ventrikel  5 mm  dick.  Starke  Arteriosklerose  der  Aorta, 
ziemlich  viele  verdickte  Stellen  in  den  Koronararterien,  welche 
nicht  verengt,  eher  etwas  weit  sind.  Aortenklappe  etwas  ver- 
dickt. Kein  Klappenfehler. 

Scheiben:  Keine  makroskopisch  sichtbare  Schwielen; 
viele  fettgelbe  Flecken,  besonders  im  linken  Ventrikel. 

^Mikroskopisch:  Nur  einige  Stichproben.  Maximaler 
Fettgehalt  in  zahlreichen  Bündeln  und  Bündelabschnitten,  ge- 
trennt durch  schwach  fetthaltige  und  fettfreie  Bündel.  Vielfache 
Kernverschiedenheiten. 


Herz  8. 

Arteriosklerose. 

P.,  70  Jahre,  Arbeiter,  gestorben  den  15.  März  1905. 

Lebercirrhose,  hochgradige  Arteriosklerose,  Ascites,  Ge- 
sichtserysipel. Patient  starb  im  Krankenhause  bald  nach  Aus- 
bruch des  Erysipels  unter  hohem  Fieber  und  Erscheinungen 
der  Herzinsuffizienz. 

Sektionsbefund:  Starker  G-rad  von  Schrumpf leber. 
Leichte  Vergrößerung  der  Milz.  Erweiterte  Venen  und  Papillome 
im  Ösophagus.  Lungenemphysem  und  ödem.  Rundes  Duodenal- 
geschwür. Hyperämie  und  ödem  der  Gesichts-  und  Brustliaut 
(mikroskopisch  Streptokokken).  Herz  normal  bis  auf  leichte 
V erdickung  der  Ventrikel.  Aorta  mit  wenigen  verdickten  Stellen, 
Elastizität  nahezu  aufgehoben.  Koronararterien  makroskopisch 
unverändert. 


41 


Scheiben:  Es  finden  sich  keine  makroskopisch  sicht- 
bare Veränderungen. 

Mikroskopisch:  Im  rechten  Ventrikel  maxi- 
maler Fettgehalt  aller  Fasern,  im  linken  Ventrikel  weit 
weniger  Fett,  in  wenigen  Fasern.  ^Vielseitige  Kernverschieden- 
heiten. Mäßig  viel  Pigment.  (Nur  Stichproben.) 

B.  Chronische  Lungenkrankheiten.  Kyphoskoliose. 

Herz  9. 

E.  S.,  50  Jahre,  Kolporteur,  gestorben  den  25.  Oktober 

1904. 

Starke  Kyphoskoliose.  Insufficientia  musculi  cordis. 

Die  Thoraxdeformität  besteht  seit  frühester  Kindheit.  Pa- 
tient hat  lange  Jahre  seinen  anstrengenden  Beruf  (täglich  unter- 
wegs, mit  vielem  Treppensteigen)  ohne  Beschwerden  ausgeübt. 
Erst  in  den  letzten  Monaten  mehrfach  Anfälle  von  Dyspnoe  und 
Herzklopfen.  Am  23.  Oktober  1904  wieder  ein  solcher  Anfall, 
Patient  kommt  am  24.  Oktober  mit  hochgradiger  Dyspnoe  und 
Cyanose  in  die  Klinik,  wo  er  bereits  am  25.  Oktober  stirbt. 

Sektionsbefund:  Starke  Kyphoskoliose.  Großes  Herz, 
alle  Höhlen  stark  erweitert.  Eechter  Ventrikel  leicht  verdickt 
(6  mm).  Klappen  unverändert.  Keine  Arteriosklerose.  Herzmuskel 
von  mittlerem  Blutgehalt,  fest. 

Scheiben:  Im  Septum  etwas  unter  der  Mitte  (näher 
dem  linken  als  dem  rechten  Ventrikel)  eine  gut  erbsengroße 
gelbschimmernde  Stelle.  Sonst  an  sämtlichen  Scheiben  nichts 
Abnormes,  Fettgewebsgrenze  überall  scharf. 

Mikroskopisch:  In  allen  Herzteilen  große  Kern- 

verschiedenheiten; gestreckte,  scheibenförmige,  zum  Teil  sehr 
große,  aber  auch  dazwischen  kleinere  Kerne  von  gewöhnlicher 
Form;  die  letzteren  liegen  immer  ziemlich  gleichmäßig  gemischt 
zwischen  den  spärlicheren  abweichenden  Formen.  An  manchen 
Stellen  auch  zweikernige  Fasern,  wobei  die  beiden  Kerne  bald 
groß,  bald  klein  sind.  Spuren  von  Pigment  in  vielen  Fasern. 
Fragmentation  an  manchen  Stellen. 

Fettfärbung:  Spuren  von  Fett  in  der  Eückseite  des 
linken  Ventrikels;  etwas  mehr  Fett  bündelweise  im  rechten 
Ventrikel. 
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Herz  10. 

40  jährige  Frau  aus  Lübeck.  Emphysem  und  aus- 
gedehnte Schwielenbildung  in  den  Lungen,  Herzschwäche. 

Sektionsbefund:  Stärkste  schiefrige  Induration  beider 
Überlappen,  etwas  geringere  der  übrigen  Lappen.  Verwachsungen 
beider  Pleurahöhlen,  starkes  Emphysem.  Undeutliche  Tuberkeln. 
Stauungsorgane.  Keine  Arteriosklerose.  Herz  stark  dilatiert. 
Rechter  Ventrikel  vei’dickt  (7  mm).  Linker  Ventrikel  9 mm  dick. 
Vorhöfe  weit.  Klappen  normal.  Keine  Arteriosklerose.  Deutlicher 
Unterschied  in  der  Färbung  des  rechten,  blaßgelben  und  des 
linken  dunkelrot  aussehenden  Ventrikels.  Die  Querschnitte  durch 
das  Septum  zeigen,  daß  die  gelbliche  Färbung  sich  auch  hier 
genau  auf  die  dem  rechten  Ventrikel  angehörige  Hälfte  be- 
schränkt. 

Scheiben:  Alle  Scheiben  ohne  Besonderheit. 

Mikroskopisch:  Rechter  Vorhof:  Im  subepi- 
kardialen Fettgewebe  an  manchen  Stellen  mäßig  umfangreiche 
Rundzellenanhäufung  zwischen  den  Fettzellen.  Rechter  Ven- 
trikel: Geringfügige  Fragmentation.  In  den  obersten  Scheiben 
an  zwei  Stellen  zwischen  und  in  einer  Anzahl  von  Bündeln, 
die  eine  Gruppe  bilden,  leichte  Vermehrung  der  Bindegewebs- 
fasern. Linker  Vorhof:  Endokardiales  Bindegewebe  leicht 
verdickt,  es  rahmt  stellenweise  einige  nicht  verändert  aus- 
sehende Muskelfasern  ein.  Im  ganzen  Herzen  zahlreiche  Unter- 
schiede in  Größe  und  Form  der  Kerne. 

Fettfärbung:  Rechter  Vorhof:  Spuren  von  Fett 
in  den  meisten  Fasern.  Rechter  A^entrikel:  Geringer  Fett- 
gehalt in  fast  allen  Fasern.  In  den  Scheiben  aus  der  Kähe  der 
Herzspitze  mehr  Fett  als  in  den  weiter  oben  entnommenen 
Scheiben.  Linker  Vorhof,  linker  Ventrikel:  L nter- 
scheiden  sich  mikro.skopisch  im  Fettgehalt  nicht  merklich  von 
der  rechten  Seite. 

Herz  11. 

Ältere  Frau  (Alter  nicht  genau  bekannt)  aus  Lübeck. 

Parallelfall  zum  vorigen  Herzen. 

Sektionsbefund:  Stärkste  schiefrige  Induration  beider 
Überlappen,  geringere  der  übrigen  Lappen.  \ erwachsung  der 
Pleurahöhlen,  sehr  starkes  Emphysem.  In  den  überlappen  hie 


43 


und  da  deutliche  Tuberkeln.  Chronische  Stauungsorgane.  Keine 
Arteriosklerose.  Herzhöhlen  stark  erweitert.  Eechter  Ventrikel 
6 mm^  linker  Ventrikel  9 mm  dick.  Klappen  normal. 

Scheiben:  Leicht  gelblicher  Farbenton  aller  Scheiben, 
sonst  nirgends  Besonderheiten. 

Mikroskopisch:  Im  rechten  V orhof:  An  manchen 
Stellen  Fettzellen  im  Bindegewebe.  Rechter  Papilla  r- 
muskel:  Starke  Fragmentation.  Rechter  Ventrikel: 

Fragmentation.  An  manchen  Stellen  ist  das  Bindegewebe  in 
Fettgewebe  umgewandelt.  Septum,  linker  Ventrikel: 
Fragmentation.  Im  ganzen  Herzen  starke  Verschiedenheit  der 
Kerne,  diese  zum  Teile  von  enormer  Größe;  viele  Schildformen. 

Fettfärbung:  In  allen  Herzteilen  geringer  bis  mittel- 
starker Fettgehalt  der  Fasern. 

Herz  12. 

Frau  S.,  60  Jahre,  aus  Hamburg. 

Chronische  Bronchitis,  Herzschwäche. 

Sektionsbefund:  Vorhöfe  und  Ventrikel  etwas  er- 
weitert. Linker  Ventrikel  13  mm^  rechter  Ventrikel 
6 mm  dick.  Ganz  geringe  sklerotische  Veränderungen  der  Aorta. 
Koronai’arterien  unverändert.  Stauungsorgane. 

Scheiben:  Auf  allen  (sehr  dünnen)  Scheiben  nichts 
Abnormes. 

Mikroskopisch:  (Nur  Stichproben.)  Große  A^er- 

schiedenheit  der  Kerne.  Kein  Fett. 

Herz  13. 

54  j ä h r i g e r Mann,  aus  Berlin ; Emphysem,  chronische 
Bronchitis,  Herzinsuffizienz. 

Sektionsbefund:  Herz  ziemlich  groß.  Muskel  rot, 
fest.  Keine  Arteriosklerose.  Klappen  intakt.  Linker  A^entrikel 
13  mm^  rechter  Ventrikel  8 mm  dick.  Rechter  A^entrikel  und 
Vorhöfc  weit. 

Scheiben:  Auf  allen  (sehr  dünnen)  Scheiben  nichts 

Abnormes. 

Mikroskopisch:  (Nur  Stichproben.)  Kernverschieden- 
heiten. Spuren  von  Pigment  in  beiden  Ventrikeln.  Kein  Fett. 
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Herz  14. 

64  j ä li  r i g e F r a u aus  Berlin.  Chronische  Bronchitis,  Herz- 
insuffizienz. 

Sektionsbefund:  Herzmuskulatur  rot,  fest.  Wenige 
weißliche  verdickte  Stellen  im  Anfangsteil  der  Aorta.  An  den 
Koronararterien  nichts  Besonderes.  Elastizität  der  Aorta  herab- 
gesetzt. Klappen  intakt.  Linker  Ventrikel  13  mm^ 
rechter  Ventrikel  6 mm  dick. 

Scheiben:  Nirgends  Besonderheiten. 

Mikroskopisch:  (Stichproben.)  In  beiden  Ventrikeln 
ziemlich  viel  Pigment.  Vielseitige  Kernverschiedenheiten.  Kein 
Fett. 


C.  Chronische  Nierenkrankheiten. 

Herz  15. 

Frau  B.,  47  Jahre. 

Nephritis  interstitialis  chronica;  Emphysem,  pulmon.  Herz- 
hypertrophie. Tod  an  Herzinsuffizienz. 

Sektionsbefund:  Herz  vergrößert.  Vorhöfe  und  Ven- 
trikel weit.  Linker  Ventrikel  20  ww,  rechter  Ventrikel  5 mm 
dick.  Klappen  normal.  Keine  Arteriosklerose.  Schrumpfnieren. 
Ausgesprochene  Stauungsorgane. 

Scheiben:  Fettgrenze  überall  scharf.  Grauer  Fleck  von 
Erbsengröße  in  der  Hinterseite  des  linken  Ventrikels,  Scheibe  3 
von  unten,  nahe  der  Spitze. 

Mikroskopisch:  Eechter  Ventrikel:  Fettgewebe 
um  die  Gefäße  sehr  reichlich,  doch  scharf  von  der  Muskulatur 
getrennt.  Linker  Vorhof:  Keichlich  Fettgewebe  in  der  Um- 
gebung der  Gefäße,  teilweise  auch  zwischen  Muskelfasern.  Kein 
Fehlen  und  keine  Verschmälerung  von  Muskelfasern.  Linker 
Ventrikel:  An  der  makroskopisch  sichtbaren  grauen  Stelle, 
nahe  dem  Endokard,  ist  das  Bindegewebe  zwischen  den  Bündeln 
und  im  Innern  einer  Anzahl  von  Bündeln  stark  vermehrt,  sehr 
dickfaserig  und  zellarm;  es  sind  zahlreiche  Muskelfasern  ein- 
geschlossen, teils  verschmälert,  teils  nicht;  das  Bindegewebe 
enthält  auch  viele  weite  gefüllte  Gefäße  mit  bindegewebiger 
Wand.  Keine  freien  Eundzellen.  Überall  Kernverschiedenheiten. 

I’  e 1 1 f ä r b u n g : Rechter  V o r h o f , rechter  V e n- 
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trikel:  Fleckiger  maximaler  Fettgehalt;  viel  geringerer,  eben- 
falls fleckiger  F ettgehalt  im  linken  Ventrikel  und  linken 
V o r h o f . Die  im  linken  V entrikel  in  die  Schwiele  (siehe  oben) 
sich  hineinstreckenden  Fasern  enthalten  viel  Fett. 

Herz  16. 

Frau  A.,  65  Jahre  alt. 

Nephritis  interstitialis  chronica,  Arteriosklerose,  Pleuritis 
exsudat.  sin.,  Herzhypertrophie. 

Sektionsbefund:  Schrumpfnieren.  Stauungsorgane. 

Pleurit.  exsudat.  Herz  groß,  Ventrikel  und  Vorhöfe  weit.  Linker 
Ventrikel  21  mm^  rechter  Ventrikel  Qmm  dick. 
Eeichlich  subepikardiales  Fettgewebe.  Sklerose  der  Aorta  und 
der  Koronararterien  mittelstarken  Grades.  Zipfel  der  Aorten- 
und  Mitralkappe  leicht  verdickt.  Herzmuskel  fest,  normal  gefärbt. 

Scheiben:  An  mehreren  Scheiben  vom  linken  (3 — 7 von 
oben)  und  vom  rechten  (7 — 8,  11 — 13  von  unten)  Ventrikel 
fallen  gelbgrau  schimmernde  streifige  Stellen  auf. 

Mikroskopisch:  Eechter  Vorhof:  Zahlreiche 

Fettzellen  zwischen  und  in  den  Muskelbündeln.  Eechter  Ven- 
trikel: Unregelmäßig  begrenzte  sehr  umfangreiche  Stellen, 
in  denen  das  Bindegewebe  reichlicher  und  dichter  ist.  An  den 
eingeschlossenen  Muskelfasern  fällt  nichts  auf.  Dazwischen  wieder 
ganz  normale  Stellen.  Septum:  Dasselbe  Verhalten.  Linker 
Papillarmuskel:  Auffallend  große  Eiesenkerne,  kurz,  nicht 
langgestreckt.  Linker  Ventrikel:  Umfangreiche  Stellen 
wie  im  rechten  Ventrikel,  untereinander  zusammenhängende 
Stellen  mit  Bindegewebsvermehrung.  Verschmälerung  von 
Muskelfasern  nur  an  wenigen  Stellen,  wo  das  Bindegewebe  be- 
sonders reichlich  ist.  Im  ganzen  Herzen  vielfache  Kern- 
verschiedenheiten; überall  Pigment  um  die  Kerne;  an  den  Ge- 
fäßen keine  abnormen  Befunde. 

F ettfärbung:  Im  rechten  Vorhof  mäßiger  bis 
starker  Fettgehalt.  In  den  übrigen  Herzteilen  kein  Fett  zu 
finden. 

Herz  17. 

Frau  M.,  66  Jahre,  Witwe,  gestorben  den  5.  Januar 

1905. 
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Sclirumpfnieren.  Arteriosklerose.  Herzhypertrophie.  Reti- 
nitis albuminurica.  Pleuritis  chron.  duplex.  Oedema  pulmon. 
Stauungsorgane. 

Sektionsbefund:  Herz  groß,  Vorhöfe  und  Ventrikel 
etwas  weit.  Linker  Ventrikel  23  mm^  rechter  Ventrikel  5 mm 
dick.  Klappen  intakt.  Wenige  kleine  weißliche  verdickte  >S teilen 
im  Anfangsteil  der  Aorta  und  in  den  nicht  verengten  Koronar- 
arterien. Elastizität  der  Aorta  herabgesetzt. 

Scheiben:  Auf  sämtlichen  Scheiben  nichts  Abnormes 
zu  sehen. 

Mikroskopisch:  Linker  Ventrikel,  Rückseite : 

Wenige  Stellen,  an  denen  die  Kollagenfasern  ganz  leicht  ver<- 
mehrt  sind ; Muskelfasern  dazwischen  nicht  verschmälert.  Im 
ganzen  Herzen  Kernverschiedenheiten,  zum  Teile  enorme  Größe 
der  Kerne. 

Eettfärbung:  Rechtes  Herz:  Gleichmäßiger  ge- 

ringer Fettgehalt.  Linker  Vorhof:  Starker,  annähernd  gleich- 
mäßiger Fettgehalt.  Linker  Ventrikel:  Bündehveise  starker 
Fettgehalt. 

Herz  18. 

G.,  40  Jahre,  Kutscher,  aus  Hamburg,  gestorben  den 
30.  Januar  1905. 

Schrumpfnieren.  Herzhypertrophie.  Keine  Arteriosklerose. 
Cystitis.  Stauungsorgane. 

Sektionsbefund:  Herz  etwas  groß.  Vorhöfe  und  \ en- 
trikel  w'eit.  Linker  Ventrikel  13 — 14  mm^  rechter  ^ entrikel 
4 mm  dick.  Koronararterien  und  Klappen  intakt.  Aorta  gut 
elastisch.  Herzmuskel  fest,  etwms  blaß. 

Scheiben:  Alle  Scheiben  von  normalem  Aussehen. 

Mikroskopisch:  Rechter  Ventrikel:  An  einigen 
Stellen  Fragmentation.  Spuren  von  Pigment.  In  Scheibe  10 
und  17  von  oben  findet  sich  eine  Stelle  (Größe  eines  Gesichts- 
feldes von  Zeiss  A,  Okular  2),  wm  die  Muskelfasern  keine  Kerne 
haben  und  die  Struktur  stark  verändert  ist ; die  Querstreifung 
zum  Teile  undeutlich.  Diese  Bündel  liegen  in  vermehrtem  Binde- 
gewebe, das  aus  feinen  Fasern,  zahlreichen  Spindelzellen,  be- 
steht und  gefüllte  weite  Kapillaren  aufweist.  (Infarkt.)  Linker 
Ventrikel:  Fleckweise  Fragmentation.  Im  ganzen  Herzen 
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Kernverschiedenheiten,  zuweilen  2 Kerne  hintereinander  ge- 
1 reiht,  zum  Teile  sehr  große  schildförmige  Kerne. 

Fettfärbung:  Rechter  \orhof:  Spuren  von  Fett 
iin  wenigen  Fasern.  Rechter  Ventrikel:  Gleichmäßig  mitt- 
] lerer  Fettgehalt.  Linkes  Herz:  Etwas  stärkerer  diffuser  Fett- 
■gehalt  als  rechts. 

Herz  19. 

P.  H.,  57  Jahre,  Rohrleger.  Chronische  Bleivergiftung. 
: Schrumpfnieren,  Herzhypertrophie.  Tod  durch  Herzinsuffizienz. 

Sektionsbefund:  Herzmuskel  von  normaler  Farbe, 
J fest.  Vorhöfe  und  linker  Ventrikel  w*eit.  Keine  Arteriosklerose; 
Koronai’arterien  normal.  Linker  Ventrikel  23  mm,  rechter  Ven- 
I trikel  b mm  dick.  Ziemlich  viel  subepikardiales  Fett. 

Scheiben:  Im  rechten  Ventrikel  viele  fettgelbe  Flecken, 
i im  linken  mehr  gleichmäßige  gelbliche  Färbung.  Sonst  nichts 
Abnormes. 

Mikroskopisch:  Rechter  Ventrikel:  Stellen- 

weise Fragmentation.  Im  interstitiellen  Bindegewebe  mäßige 
Anzahl  von  Fettzellen.  Septum:  In  Scheibe  11  von  oben 
eine  kleine  Stelle  (Größe  eines  Gesichtsfeldes,  Zeiss  A,  Okular  2), 
wo  zwischen  den  Muskelfasern,  deren  Zahl  höchstens  leicht 
vermindert  ist,  die  Bindegewebsfasern  vermehrt  sind,  ohne  Rund- 
■ zellen,  ohne  Vermehrung  von  Bindegewebszellen.  Linker  Vor- 
hof: Vermehrung  des  interfaszikulären  Fettgewebes  zwischen 
« den  Bündeln.  Im  ganzen  Herzen  verschiedenartige  Kernformen, 
zum  Teile  sehr  große  und  mehrfach  eingeschnürte  Kerne. 

Fettfärbung:  Vorhöfe:  Gleichmäßig  mittelstarker 
Fettgehalt  aller  Fasern.  V entrikel:  Gleichmäßig  starker  Fett- 
gehalt. 

Herz  20. 

IV.,  64  Jahre,  Arbeiter. 

Chronische  Nephritis,  Herzhypertrophie,  keine  nennens- 
werte Arteriosklerose.  Herzinsuffizienz. 

Sektionsbefund:  Herzmuskel  von  normaler  Röte, 

fest.  Aorta  und  Koronararterien  mit  ganz  wenigen  weißlichen 
kaum  verdickten  Stellen.  Linker  Vorhof,  linker  Ventrikel  weil. 
Linker  Ventrikel  16  mm,  rechter  Ventrikel  5 mm  dick. 

Scheiben:  Ohne  Besonderheiten. 
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Mikroskopisch:  Eecliter  Ventrikel:  lieichlich 
interfaszikuläres  Fettgewebe  an  manchen  Stellen.  Linker 
Ventrikel:  In  der  siebenten  Scheibe  von  oben,  Vorderseite 
des  Ventrikels,  nahe  dem  Endokard,  fällt  ein  Bindegewebsseptum 
auf,  das  größere  Gefäße  enthält  und  in  dem  auf  größere  Ent- 
fernungen (1 — 2 Gesichtsfelder,  Zeiss  A,  Okular  2)  das  nicht 
vermehrte  Bindegewebe  stark  mit  Eundzellen,  vorwiegend  in 
der  Umgebung  der  weiten  Gefäße,  durchsetzt  ist.  Derartige  Zellen 
finden  sich  in  geringerer  Anzahl  auch  in  den  benachbarten  Bün- 
deln und  Septen.  Im  selben  Schnitt,  getrennt  durch  unveränderte 
Teile,  ist  ebenfalls  in  der  Umgebung  von  Gefäßen  und  im 
Innern  der  anstoßenden  Bündel  das  Bindegewebe  stark  an  Fasern 
vermehrt,  ohne  Eundzellen,  mit  nur  wenigen  langgestreckten 
Kernen.  Im  Bereich  dieser  Schwiele  (Durchmesser  eines  Ge- 
sichtsfeldes Zeiss  A,  2)  fehlen  die  meisten  Muskelfasern;  die 
noch  vorhandenen  sind  nicht  verschmälert.  Ganz  ähnliche  Stellen 
(teils  Eundzelleninfiltration,  teils  Schwielchen)  in  etwa  gleicher 
Ausdehnung  in  den  Scheiben  14 — 19,  21 — 24  von  oben.  Sep- 
tum: Eine  Anzahl  von  Bindegewebssepten,  etwa  je  2 Gesichts- 
felder (Zeiss  A,  2)  umfassend,  in  den  Scheiben  .3 — 16,  wo  das 
Bindegewebe  mit  Eundzellen  durchsetzt  ist;  vorwiegend  in  der 
Umgebung  von  Gefäßen,  wenig  zwischen  Muskelfasern.  Im 
ganzen  Herzen  Kernverschiedenheiten. 

Fettfärbung:  Im  ganzen  Herzen  diffuser  geringfügiger 
Fettgehalt. 

Herz  21. 

Frau  H.,  50  Jahre  alt. 

Schrumpfnieren,  Herzhypertrophie,  Herzinsuffizienz. 

Sektionsbefund:  Herz  mäßig  vergrößert.  Beide  Vor- 
höfe weit,  linker  Ventrikel  weit.  Linker  Ventrikel  17  viin^  rechter 
Ventrikel  51/2  <ück.  Klappen  unverändert.  Herzmuskel  rot, 
fest.  Ganz  wenige  leicht  verdickte  Stellen  im  Anfangsteil  dei 
Aorta  und  in  der  rechten  Koronararterie,  linke  Koronararterie 
unverändert. 

Scheiben:  Nirgends  etwas  Abnormes  sichtbar. 

Mikroskopisch:  Eechter  Ventrikel:  Interfaszi- 
kuläres Fettgewebe  in  geringem  Grade  vorhanden.  In  Scheibe  13 
von  oben  im  Bindegewebe  um  ein  Gefäß  herum  eine  geringe  An- 
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zahl  von  Kundzellen.  L i n k e r V o r h o f : Fettgewebe  in  geringem 
Grade  zwischen  den  Bündeln.  Im  ganzen  Herzen  große  Kern- 
verschiedenheiten. 

Fettfärbung:  Im  linken  Pierzen  Spuren  von  P^ett  in 
den  meisten  F'asern,  im  rechten  kein  Fett. 

D.  Idiopathische  Hypertrophie,  Säuferherzen. 

Herz  22. 

L.,  59  Jahre,  Kaufmann,  gestorben  den  5.  Dezember  1904. 

Klinische  Diagnose:  Fettherz,  Hypertrophie  und  Dilatation 
beider  Ventrikel,  Plerzinsuffizienz. 

Sektionsbefund:  Ausgesprochene  Stauungsorgane. 

Ziemlich  viele  weißliche  verdickte  Stellen,  zumal  im  Anfangsteil 
der  Aorta,  deren  Elastizität  herabgesetzt.  Ebensolche  Stellen 
in  den  nicht  verengten  Koronararterien.  Vorhöfe  und  Ventrikel 
weit,  linker  Ventrikel  16  mm^  rechter  Ventrikel  5 — 6 mm  dick. 
Mitralklappe  stellenweise  leicht  vei'dickt,  die  übrigen  Klappen 
unverändert.  Viel  subepikardiales  Fett. 

Scheiben:  Nirgends  Abweichungen. 

Mikroskopisch:  Rechter  Ventrikel:  Fettzellen 
in  größerer  Anzahl  zwischen  den  Muskelbündeln  und  auch 
stellenweise  in  diesen.  Linker  Vorhof:  Leichte  Vermehrung 
des  Fettgewebes  zwischen  den  Muskelbündeln,  in  einem  solchen 
ein  Gefäß  mit  wenigen  Rundzellen  in  der  Umgebung. 

Fettfärbung:  Im  rechten  Vorhof  und  linken  Ventrikel 
wenig  Fett  in  einigen  Fasern.  Im  ganzen  Herzen  die  Kern- 
verschiedenheiten; schildförmige,  langgestreckte,  auch  zackige 
Kerne. 

Herz  23. 

H.,  65  Jahre,  Arbeiter. 

Potator.  Herzhypertrophie.  Croupöse  Pneumonie,  Prostata- 
Hypertrophie. 

Sektionsbefund:  Ganz  leichte  sklerotische  Verände- 
rungen der  Aorta  und  Koronararterien.  Linker  Ventrikel  sehr 
weit,  beide  Vorhöfe  sehr  weit  und  verdickt.  Linker  Ventrikel 
24  mm.  rechter  Ventrikel  8 mm  dick.  Klappen  intakt.  Nieren 
unverändert. 

Schlüter:  Die  Erlithmuug  dos  hyi)ertrophierten  Herzmuskels. 
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Scheiben:  An  der  Hinterseite  des  linken  Ventrikels 

läßt  sich  eine  fast  die  ganze  Länge  des  Ventrikels  (Scheibe  3 bis 
18)  durchziehende  weißlich  glänzende  Schwiele  verfolgen,  die 
ungefähr  elliptisch  geformt  und  in  der  Mitte  des  Ventrikels 
(Scheibe  10 — 12)  am  breitesten  ist  (3  cm  breit).  In  den  obersten 
und  untersten  Scheiben  erscheint  sie  scharf  begrenzt  und  läßt 
hier  beiderseits  mehrere  Millimeter  Muskelsubstanz  übrig,  in 
den  mittleren  Scheiben  nimmt  sie  die  ganze  Dicke  des  Ven- 
trikels ein  und  sendet  hier  auch  streifige  Ausläufer  in  das 
Septum.  Die  Ventrikelwand  ist  an  den  Stellen,  wo  sie  ganz  von 
der  Schwiele  durchsetzt  wird,  bis  auf  11  mm  verdünnt.  Die 
Schwiele  fühlt  sich  sehr  derb  an. 

Mikroskopisch:  Linker  Ventrikel:  Die  Schwiele 
besteht  aus  dickfasrigem  Bindegewebe ; wenige  Kerne,  keine 
Spindel-  und  Kundzellen.  An  anderen  Stellen,  wo  makroskopisch 
in  der  Nähe  der  Schwiele  keine  Veränderung  zu  sehen  ist, 
finden  sich  noch  Partien  mit  leichter  Vermehrung  des  Binde- 
gewebes, die  eingeschlossenen  Muskelfasern  sind  teils  etwas 
dünn,  teils  von  normaler  Dicke.  Gefäße  nicht  verengt.  Im 
ganzen  Herzen  sehr  verschiedene  Größe  und  Form  der  Kerne. 

Fettfärbung:  Rechter  Vorhof:  Geringe  Menge 
von  Fettzellen  im  interfaszikul.  Bindegewebe,  fleckiger  starker 
Fettgehalt  in  Bündeln,  auf  Strecken.  Rechter  Ventrikel, 
linker  Vorhof:  Ebenso.  Linker  Ventrikel:  Starker 
allgemeiner  Fettgehalt,  mit  Steigerung  in  Bündelabschnitten. 

Herz  24. 

G.,  51  Jahre,  Arbeiter. 

Klinische  Diagnose:  Herzinsuffizienz,  Hypertrophie 
und  Dilatation  beider  Ventrikel.  Myodegeneratio  cordis? 

Sektionsbefund:  Stauungsorgane.  Lungen-  und 

Niereninfarkte.  Herz  sehr  groß,  V entrikel  und  A orhöfe  sehr 
weit.  Im  linken  Herzen  Thromben.  Klappen  unverändert.  Im 
Anfangsteil  der  Aorta  und  den  Koronararterien  mäßig  viele 
weißliche  verdickte  Stellen.  Koronararterien  nicht  verengt,  eher 
etwas  weit.  Linker  Ventrikel  23  ww,  rechter  \entrikel  7 mm 
dick.  Nieren  unverändert. 

Scheiben:  Im  linken  Ventrikel  vorn  nahe  der  Spitze 
zieht  sich  durch  Scheibe  2 — 5 von  unten  nach  oben  eine  längliche 
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weißgraue  Stelle,  fast  2 cm  lang,  1/2  breit,  mitten  in  der 
Ventrikelwand,  beiderseits  Muskelsubstanz  freilassend. 

Mikroskopisch:  Kechter  Ventrikel:  In  Scheibe 
6 — 8 von  oben  findet  sich  im  subepikardialen  Fettgewebe  und 
in  einem  mit  ihm  in  Verbindung  stehenden  bindegewebigen 
Septum,  in  der  Nähe  eines  Gefäßes,  sowie  in  den  angrenzenden 
dünneren  Septen,  Infiltration  mit  einkernigen  Zellen,  ohne  daß 
die  Septen  im  übrigen  verändert  wären.  Durchmesser  dieser 
Stelle  etwa  1 Gesichtsfeld  (Zeiss  A,  2).  Septum:  In  Scheibe  2 
von  oben  ein  sehr  breiter  interfaszikulärer  Bindegewebsstreifen 
mit  einer  größeren  unveränderten  Arterie,  in  deren  Umgebung 
das  Bindegewebe  stark  aufgelockert  ist  und  Rundzellen  enthält. 
Die  Septa  sind  stellenweise  etwas  faserreicher.  Derselbe  Be- 
fund wiederholt  sich  in  Scheibe  10 — 12.  Linker  Vorhof: 
Fettgrenze  zwischen  Epikard  und  Muskulatur  nicht  scharf,  statt 
des  interfaszikulären  Bindegewebes  teilweise  Fettgewebe. 
Linker  Ventrikel:  Im  subepikardialen  Fettgewebe  einige 
Stellen  mit  Häufchen  von  20 — ^30  Rundzellen.  In  der  makro- 
skopisch sichtbaren  Schwiele  (siehe  oben)  starke  Vermehrung 
des  Bindegewebes  nicht  nur  interfaszikulär,  sondern  auch  an 
Stelle  von  Muskelfasern.  Das  Bindegewebe  ist  sehr  faserreich, 
Anordnung  in  der  Richtung  der  Muskelfasern.  Sehr  lange  schmale 
Kerne  den  Fasern  anliegend.  Eingeschlossene  Muskelfasern  nicht 
verschmälert;  Gefäße  ohne  Abweichung.  Andere  Stellen  der 
Schwiele  etwas  zellenreicher,  faserärmei*,  enthalten  vereinzelte 
Rundzellen.  Im  ganzen  Herzen  Kernverschiedenheiten;  Leisten- 
kerne, geblähte  Kerne,  Doppelkerne ; manche  Kerne  von  enormer 
Größe. 

Fettfärbung:  Rechter  Vorhof:  Kein  Fett. 

Rechter  Ventrikel,  linker  Vorhof:  Spuren  von  Fett 
in  einzelnen  Fasern.  Linker  Ventrikel:  Fleckig,  bündel- 
weise Fettgehalt  starken  Grades,  dazwischen  Partien  ohne  Fett. 

Herz  25. 

F.  N.,  63  Jahre,  Arbeiter. 

Potator.  Herzhypertrophie. 

Sektionsbefund:  Herzmuskel  rot,  fest.  Linker  Ven- 
trikel weit,  17  mm  dick;  rechter  Ventrikel  5 — 6 mm  dick. 
Vorhöfe  verdickt.  Klappen  mit  geringfügigen  Verdickungen,  kein 
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Klappenfehler,  Aorta  mit  wenigen  verdickten  Stellen  im  An- 
fangsteil, Elastizität  relativ  gut.  Koronararterien  nicht  verengt, 
mit  wenigen  verdickten  Stellen.  Ziemlich  viel  subepikardiales 
Fett.  Talergroße  Sehnenflecke  auf  dem  rechten  Ventrikel. 

Scheiben:  Es  fallen  nirgends  Besonderheiten  auf. 

Mikroskopisch:  Rechter  Vorhof  und  rechter 
Papillarmuskel:  Adventitielles  Bindegewebe  um  die  kleinen 
Grefäße  etAvas  an  Fasern  vermehrt.  Rechter  Ventrikel: 
In  Scheibe  2 von  oben  eine  Stelle  von  der  Größe  eines  Ge- 
sichtsfeldes (Zeiss  A,  2)  nahe  dem  Epikard,  wo  das  Binde- 
gewebe zwischen  den  an  Zahl  nicht  verminderten  und  nicht 
verschmälerten  Muskelfasern  etwas  an  Fasern  vermehrt  ist.  In 
der  Scheibe  13  von  oben  dicht  unter  dem  Epikard  um  ein  Ge- 
fäß herum  eine  kleine  Anzahl  von  Rundzellen.  Eine  Stelle  mit 
faserreichem  BindegCAvebe  zwischen  nicht  verschmälerten  Muskel- 
fasern, ganz  ähnlich  Avie  im  rechten  Ventrikel  (siehe  oben),  auch 
im  Septum,  je  in  Scheibe  14  und  15.  Im  ganzen  Herzen  die 
mehrfach  geschilderten  Kernverschiedenheiten. 

Fettfärbung:  Rechter  Vorhof:  Bündehveise 

mittelstarker  Fettgehalt.  Rechter  Ventrikel:  Sehr  wenig 
Fett  in  vielen  Fasern.  Linker  Vorhof:  Bündelweise  starker 
Fettgehalt.  Linker  Ventrikel:  Mittlerer  diffuser  Fett- 
gehalt. 

Herz  26. 

A.  B.,  40  Jahre. 

Idiopathische  Herzhypertrophie.  Kein  Klappenfehlei',  keine 
chronische  Nierenkrankheit,  kein  Emphysem;  nur  geringfügige 
Arteriosklerose.  Stauungsorgane. 

Sektionsbefund:  Herz  groß.  Ventrikel  und  Vorhöfe 
Aveit.  Linker  Ventrikel  21  wm,  rechter  Ventrikel  6 mm  dick. 
Klappen  unverändert.  Mäßige  sklerotische  \ eränderungen  im 
Anfangsteil  der  Aorta  und  in  den  nicht  verengten  Koronararterien. 
Muskel  etwas  blaß,  fest;  viel  subepikardiales  Fett. 

Scheiben:  Es  fällt  nichts  Besonderes  auf. 

Mikroskopisch:  Septum:  In  Scheibe  9 von  oben, 
um  kleine  Gefäße,  im  Bereich  einer  Stelle  von  der  halben  Größe 
eines  Gesichtsfeldes  vermehrte  BindegeAvebsfasern,  ohne  Zellen- 
vermehrung, ohne  Fehlen  oder  Verschmälerung  von  Muskel- 
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fasern.  Linker  Ventrikel:  In  Scheibe  10  ist  in  der  Um- 
gebung größei'er  Gefäße  an  einer  Stelle  das  adventitielle  Binde- 
gewebe mit  einkernigen  Eundzellen  durchsetzt.  Im  ganzen 
Herzen  die  Kernverschiedenheiten. 

F ettfärbung:  Im  linken  Herzen  mittlerer  diffuser  Fett- 
gehalt, im.  rechten  Herzen  kein  Fett. 


Anhangsweise  erwähne  ich,  daß  sich  in  den  nach  der 
K r e h 1 sehen  Methode  untersuchten  Herzen  eines  an  Typhus 
gestorbenen  Erwachsenen  und  eines  an  Diphtherie  gestorbenen 
Kindes  lediglich  Kernverschiedenheiten  neben  einem  geringen 
Fettgehalte  beider  Ventrikel  fanden. 


Kapitel  IV. 


Kritilv  der  üntersiicliiing-sresultate. 

I.  Zusammeiifassiing  der  Befunde. 

V ir  rekapitulieren  zunächst  die  Befunde  ganz  kurz. 

Gruppe  I.  Arteriosklerose  und  Klappen- 
fehler. 

Kernverschiedenheiten  in  allen  8 Herzen,  alle 
Herzen  ziemlich  stark  fetthaltig,  der  Fettgehalt  in  einigen 
Herzen  ganz  diffus,  in  anderen  mehr  fleckweise.  Sehr  starker 
Fettgehalt  in  der  Umgebung  von  Schwielen.  Zuweilen  einzelne 
Herzabschnitte  im  Gegensatz  zu  den  übrigen  fettfrei,  z.  B.  der 
linke  V orhof  in  Herz  4.  Interfaszikuläres  Fettgewebe 
in  Herz  5,  rechter  Yorhof.  Vakuolisierung  in  Herz  1, 
linker  Ventrikel.  Fragmentation  nirgends.  Rundzellen- 
anhäufung an  einer  Stelle  im  linken  Ventrikel  von  Herz  1. 
Bindegewebsvermehrung.  Vereinzelte  Schwielchen  in 
Herz  1 (Septum,  linker  Ventrikel),  Herz  4 (linker  und  rechter 
Ventrikel,  Septum),  Herz  5 (Septum,  linker  Ventrikel),  Herz  6 
(linker  Ventrikel). 

Gruppe  II.  Lungenkrankheiten;  Kypho- 
skoliose. 

Kernverschiedenheiten  in  allen  6 Herzen.  Mitt- 
lerer Fettgehalt  in  Herz  10  und  11  (linker  und  rechter 
Ventrikel,  rechter  Vorhof).  Vakuolisierung  nirgends. 
Fragmentation  in  geringem  Grade  in  Herz  9 (linker  Ven- 
trikel), Herz  10  (rechter  Ventrikel),  Herz  11  (rechter  und  linker 
Ventrikel,  rechter  Papillarmuskel).  Rundzellenanhäu- 
fung in  Herz  10  (rechter  Vorhof,  eine  Stelle  im  subepikardialen 
Fettgewebe).  Bindegewebsvermehrung.  Nur  in  Herz  10 
in  2 Scheiben  geringe  Vermehrung  der  Fasern. 
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Gruppe  III.  Chronische  Nieren  kr  ankheiten. 

Kernverschiedenheiten  in  allen  7 Herzen.  Fett- 
gehalt in  Herz  20  und  21  gering,  in  den  übrigen  Herzen 
mittelstark  bis  stark,  teils  diffus,  teils  fleckig.  Interfasziku- 
läres Fettgewebe  in  geringem  Grade  in  Herz  15  (linker 
Vorhof),  Herz  16  (rechter  Vorhof),  Herz  19  (linker  Vorhof, 
rechter  Ventrikel),  Herz  20  (rechter  Ventrikel),  Herz  21  (rechter 
Vorhof,  rechter  Ventrikel).  Vakuolisierung  nirgends. 

Fragmentation.  Geringfügig  an  einigen  Stellen  in 
Herz  18  (rechter  und  linker  Ventrikel)  und  Herz  19  (rechter 
V entrikel).  Eundzellenanhäufung.  Vereinzelte  Stellen 
in  Herz  20  (linker  Ventrikel,  Septum)  und  Herz  21  (rechter 
Ventrikel).  Bindegewebsvermehrung.  In  Herz  16 
(rechter  und  linker  A'entrikel,  Septum)  sehr  ausgedehnte  Stellen, 
in  Herz  17  (linker  Ventrikel)  an  einigen  Stellen  leichte  Faser- 
vermehrung; in  Herz  19  (Septum)  und  20  (linker  Ventrikel) 
einzelne  Schwielchen.  In  Plerz  18  (rechter  Ventrikel)  weißer 
Infarkt. 

Gruppe  IV.  Idiopathische  Hypertrophie  und 
Säuferherzen. 

Kernverschiedenheiten  in  allen  5 Herzen.  Mitt- 
lerer bis  starker  F ettgehalt  ebenfalls  in  allen  Herzen.  Inter- 
faszikuläres Fettgewebe  in  geringem  Grade  in  Herz 22 
(rechter  Ventrikel  und  linker  Vorhof)  und  Herz  24  (linker  Vor- 
hof). Vakuolisierung  nirgends.  Fragmentation  nir- 
gends. R u n d z e 1 1 e n a n h ä u f u n g an  wenigen  Stellen  in  ge- 
ringem Grade  ;J^Herz  22  (linker  Vorhof,  subepikardiales  Fett- 
gewebe), Herz  24  (rechter  und  linker  Ventrikel,  Septum), 
Herz  25  (rechter  Ventrikel),  Herz  26  (linker  Ventrikel).  Binde- 
gewebsvermehrung. Größere  Schwiele  in  Herz  23  (linker 
Ventrikel);  leichte  Fasernvermehrung  und  kleine  Schwielen  in 
Herz  24  (Septum,  linker  Ventrikel),  Herz  25  (rechter  Vorhof, 
rechter  Papillarmuskel,  rechter  Ventrikel,  Septum),  Herz  26 
(Septum). 

Die  Befunde  lassen  sich,  wenn  auch  nicht  ganz  scharf,  in 
solche,  die  das  ganze  Herz  oder  wenigstens  größere  Teile  des- 
selben betrafen,  und  solche,  welche  gänzlich  lokaler  Natur 
waren,  ordnen. 
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Die  allgemeineren  Befunde  sind:  a)  die  früher 

geschilderten  Ivernverschiedenheiten  (dies  bezieht  sich  auf  alle 
26  Herzen),  b)  Diffuser  Fettgehalt  (in  den  meisten  Herzen), 
c)  Fragmentation  (betraf  nur  wenige  Herzen,  und  Avar,  wenn 
sie  auch  nicht  in  allen  Herzabschnitten  nachgewiesen  wurde, 
doch  mehr  diffuser  Art),  d)  Pigmentation  (in  einigen  Herzen, 
dann  aber  allgemein). 

Die  zirkumskripten  Veränderungen,  a)  Leichte  lokale 
Bindegewebsfaservermehrung  und  kleine  Schwielen  (Herzen:  1, 
4,  5,  6,  10,  17,  18,  19,  20,  23,  24,  25,  26).  In  einem  Falle 
(Herz  16)  waren  die  Stellen  mit  Bindegewebsvermehrung  im 
Vergleich  mit  den  anderen  Herzen  ungewöhnlich  umfangreich 
und  häufig,  b)  Nicht  diffuser,  sondern  auf  kleinere  Partien  be- 
schränkter Fettgehalt  in  einigen  Herzen,  c)  Kundzellenanhäufung. 
Immer  nur  ganz  vereinzelte  Stellen  (Herzen:  1,  10,  20,  21, 
22,  24,  25,  26).  d)  In  einem  Falle  (Herz  18)  weißer  Infarkt. 

So  ausgedehnt  und  auf  viele  Herzen  sich  beziehend 
die  allgemeineren  Befunde  waren,  so  spärlich,  klein 
an  Umfang,  und  nur  jeweils  auf  einen  Teil  der  Herzen  sich 
beziehend,  Avaren  die  zirkumskripten  Veränderungen. 
Die  Bindege Avebsvermehrung  Avar  nur  in  einem  Falle  sehr  aus- 
gebreitet (Herz  16);  sonst  handelte  es  sich,  Avie  ja  im  einzelnen 
die  Kasuistik  zeigt,  nur  um  spärliche  einzelne  Stellen,  die  Aveit- 
aus  am  meisten  schon  makroskopisch  als  ScliAvielchen  zu  sehen 
Avaren.  Ein  noch  seltenerer  und  dem  Umfange  nach  unbedeu- 
tenderer Befund  Avar  die  Rundzellenanhäufung,  etAvas  häufiger 
war  lokalisierte  Fettanhäufung.  Ein  kleiner  Infarkt  wurde  ein- 
mal in  dem  Herzen  eines  Schrumjjf nierenkranken  gefunden. 
Wir  kommen  auf  ihn  nicht  mehr  ziu’ück,  Aveil  er,  A^ermutlich 
embolischer  Natur,  einen  Thrombus  im  Herzen  Amraussetzte, 
und  damit  HerzscliAväche : er  vermag  also  diese  nicht  zu  erklären, 
sondern  ist  mit  der  schon  eingetretenen  HerzscliAväche  in  Zu- 
sammenhang zu  bringen. 

Es  AA'urde  früher  angegeben,  daß  ein  Teil  der  Herzen  nach 
der  K r e h 1 sehen  Methode,  ein  anderer  Teil  einfacher  unter- 
sucht ist ; bei  der  zAA^eiten  Methode  können  uns  mikroskopisch 
kleine  zirkumskripte  Veränderungen  entgangen  sein.  .A.n  dem 
allgemeinen  Resultate,  Avie  es  sich  in  betreff  der  zirkumskripten 
Veränderungen  aus  den  nach  der  ersten  Methode  untersuchten 


rällen  für  uns  ergibt,  kann  das  nichts  ändern.  Denn  auch  die 
zweite  Methode  ist  immer  noch  gründlich  genug,  um  zahlreiche 
oder  gröbere  zirkumskripte  Veränderungen  nicht  entgehen  zu 
lassen. 


II.  Theoretischer  Teil. 

Wir  besitzen  also  über  unsere  Herzen  einerseits  die 
Kenntnis,  daß  sie  (meist  sehr  stark)  hypertrophiert  und  dann 
einer  allmählichen  Insuffizienz  verfallen  waren,  andererseits  die 
Tatsache  der  allgemeinen  und  zirkumskrijDten  Befunde,  über 
deren  Art  und  Umfang  wir  durch  unsere  Methoden  genügend 
aufgeklärt  zu  sein  glauben. 

Es  fragt  sich  nun,  ob  das  eine,  die  Insuffizienz  des  hyper- 
trophierten  Herzens,  mit  dem  anderen,  den  gefundenen  Vei’- 
änderungen,  in  Zusammenhang  gebracht  werden  kann.  Existiert 
ein  solcher  Zusammenhang,  so  haben  wir  weiter  zu  untersuchen, 
ob  die  Herzinsuffizienz  die  Folge  der  anatomisch  nachweisbaren 
Herzveränderungen  ist  oder  wie  sonst  der  Zusammenhang  auf- 
zufassen ist. 

Unter  den  allgemein  verbreiteten  Befunden  nehmen  un- 
streitig an  Häufigkeit  und  Umfang  den  ersten  Platz  ein  die  in 
allen  Herzen  in  stereotyper  Weise  gefundenen 

Kernverschiedenheiten. 

Worin  sie  bestehen,  habe  ich  bereits  oben  angegeben.  Ehe 
ich  meine  eigene  Ansicht  über  ihre  Bedeutung  darlege,  ist  es 
nötig,  die  in  der  Literatur  niedergelegten  Auffassungen  kurz 
zu  besprechen. 

Als  in  ganz  bestimmter  Kichtung  (Degeneration,  Pro- 
liferation) abnorm  werden  von  manchen  Autoren  ausdrücklich 
diejenigen  stark  vergrößerten  Kerne  hingestellt,  welche  E,  o m- 
b e r g als  „aufgeblähte“  bezeichnet  und  schildert.  Es  sind  die 
großen  Plattenkerne  (mit  oder  ohne  „Leisten“),  die,  wie  man 
auf  Querschnitten  gut  sieht,  oft  auch  stark  gebogen  sind  (Schild- 
formen). 

K e n a u t und  Landouzy  68^^  sodann  D u r a n d 6^)  sollen 
sie,  wie  A 1 b r e c h t angibt,  zuerst  beschrieben  haben.  In  Deutsch- 
land hat  schon  vor  30  Jahren  A.  T h ie  r f e 1 d e r '‘O)  die  eigen- 


tüm liehen  großen  Kernplatten  in  pathologischen  Herzen  gesehen 
und  gezeichnet.  Ich  lasse  diese  erste  Schilderung,  die  bereits 
alles  Wesentliche  genau  angibt,  hier  wörtlich  folgen,  da  sie  nicht 
bekannt  zu  sein  scheint;  wenigstens  habe  ich  sie  nicht  zitiert 
gefunden. 

T h i e r f € 1 d e r bringt  Abbildungen,  die  genau  zu  den 
von  Romberg,  Alb  recht,  mir  und  anderen  beobachteten 
großen  Leistenkernen  stimmen,  und  schreibt : „Ein  eigentümliches 
Verhalten  bieten  (in  den  von  mir  untersuchten  11  Fällen  von 
schwieliger  Myokarditis)  die  Muskeln  dar,  welche  der  Schwiele 
zunächst  liegen.  An  genügend  feinen,  mit  Haematoxylin  oder 
Karmin  tingierten  Präparaten  fallen  in  den  Muskelzellen  schon 
bei  schw^acher  Vergrößerung  intensiv  gefärbte  Kerne  auf,  welche 
ein  Bindegewebskörperchen  oft  um  das  10 — 20  fache  an  Größe 
übertreffen.“  „Die  vorerwähnten  Muskelkerne  sind  intensiv  ge- 
färbte Platten,  welche  am  Rande  oft  deutlich  eingerollt  sind,, 
also  die  Form  einer  Rinne  haben  müssen.  In  einzelnen  von  ihnen 
erkennt  man  ein  oder  zwei  meist  blaß  gefärbte  rundliche 
Körperchen.  Deutliche  Kernteilungsfiguren  habe  ich  an  ihnen 
nicht  nachweisen  können.  In  der  Umgebung  dieser  platten  Zell- 
kerne begegnet  man  häufig  Ansammlungen  von  gelbem  oder 
braunem  Pigment.  Aus  der  Betrachtung  von  Querdurchschnitten 
an  Muskelbündeln  geht  deutlich  hervor,  daß  die  betreffenden 
Platten  in  der  Muskelzelle  liegen,  daß  sie  auch  auf  dem  Quer- 
schnitt oft  eine  Krümmung  nach  der  Fläche  erkennen  lassen 
und  eben  flache  Körper  sind,  nicht  etwa  wie  die  Kerne  nor- 
maler Muskeln  eine  kugelige  oder  Eiform  haben.  M ährend  ich 
diese  großen  Kernbildungen  in  jedem  Falle  von  schwieliger 
Myokarditis  wenigstens  in  nächster  Nähe  des  schwieligen  Herdea 
gefunden  habe,  war  es  mir  nicht  möglich,  sie  in  einfach  hyper- 
trophischem Herzmuskelgew'ebe  nachzu weisen.  Trotzdem  möchte 
ich  sie  für  den  Ausdruck  einer  Muskelneubildung,  resp.  Regene- 
ration betrachten.“ 

Die  besagten  Kernbildungen  sind  später  von  anderen 
Autoren  und  auch  von  uns  in  einfach  hypertrophischen  Herzen 
gefunden  worden ; ,,eine  Klärung  oder  Einigung  über  ihre 
Katur“,  sagt  A 1 b r e c h t,  ,, steht  zur  Zeit  noch  völlig  aus. 

E h r 1 i c h '^1)  hat  sie  beschrieben  und  war  nicht  geneigt,  die 
Kernvergrößerung  als  eine  Phase  der  Muskelregeneration  an- 
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zzusehen.  Viel  wahrscheinlicher  sei  es  ihm,  „daß  es  sich  um 
iprimäre  amyotrophische  Zustände  handelt  und  die  Vergrößerung 
ilder  Kerne  nur  eine  vikariierende,  raumerfüllende  ist.“  W e i- 
:^ert'^2^  sajj  giß  bei  chronischer  Myokarditis  und  deutet  sie  als 
rregenerativer  Art.  ö r t e 1 hält  die  großen  Kernplatten  für 
ildie  ersten  Stadien  der  Kernvermehrung. 

Romberg*)  sah  folgende  Kernverschiedenheiten:  1.  Seg- 
imentierung  (2  und  4 Teilung)  der  Kerne,  wie  sie  auch  in 
inormalen  Herzen  vorkommt,  2.  Verlängerung,  oft  mit  zugleich 
unregelmäßiger  Form  dieser  langen  Riesenkerne,  3.  Aufblähung 
(Schildformen,  Plattenkerne,  Leistenkerne),  4.  zackige,  „wohl 
;auf  Schrumpfung  zurückzuführende“  Formen.  Romberg  er- 
lklärt nun;  „Mir  erscheinen  sämtliche  geschilderte  Kernformen 
aals  Zeichen  eines  Rückbildungsprozesses.  Wir  kennen  ja  schon 
|aan  normalen  Herzen  die  Art  der  Proliferation  der  Muskelkerne, 
die  2,  resp.  die  4 Teilung.  Es  ist  nicht  abzusehen,  .warum  jn 
[pathologischen  Zuständen  der  Proliferationstypus  sich  ändern 
fsoll.  Der  Orte  Ische  Vergleich  der  Ehrlichschen  Kern- 
iplatten  mit  den  Karyomeriten  Böhms  ist  wohl  deshalb  nicht 
jganz  zutreffend,  weil  die  Kernplatten  flache  Scheiben,  keine 
IKugeln  sind,  wie  man  sich  auf  Querschnitten  überzeugen  kann. 
IDen  stärker  gefärbten  Streifen  der  Längsschnitte  entsprechen 
•stark  ausgesprochene,  das  Niveau  der  Platte  überragende  Leisten 
Ider  Querschnitte.  Es  handelt  sich  also  bei  der  Bildung  der 
IKernplatten  nicht  um  eine  Zunahme  des  Kernvolums,  das  cha- 
rrakteristische  Kennzeichen  der  beginnenden  Kernvermehrung, 
^sondern  nur  um  eine  Ausbreitung  der  Kernsubstanz  in  eine 
IFläche.  Die  verlängerten  Riesenkerne  werden  allgemein  als 
IDegenerationsformen  gedeutet.  Auffallend  ist,  daß  ein  Teil 
derselben  sich  intensiver  färbt  als  normale  Kerne.  Ob  diese 
werschiedenen  Degenerationsformen  „primären  amyotrophischen 
/Zuständen  der  kontraktilen  Substanz“,  wie  Ehrlich  sich 
lausdrückt,  ihre  Entstehung  verdanken,  ist  nicht  mit  Sicherheit 
zu  sagen.  Irgendwelche  pathologischen  Proliferations Vorgänge 
das  möchte  ich  nochmals  ausdrücklich  betonen  — habe  ich 
dn  den  von  mir  untersuchten  Herzen  weder  an  den  Kernen,  noch 
•an  den  Fasern  gesehen.“ 


*)  a.  a.  O.  D.  Arch,  f.  klin.  M.  1891. 
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E 0 m b e r g erklärt  also  die  geschilderten  Kernformen  für 
Anzeichen  eines  Degenerationsvorganges ; aber  in  ihrer  Ver- 
wertung für  die  Erklärung  der  Herzinsuffizienz  äußert  er  sich 
sehr  zurückhaltend ; *)  die  Bedeutung  der  Kernvergrößerungen 
sei  noch  dunkel.  Krehl,  **)  der  diese  Kernformen  ebenfalls 
als  degenerative  ansieht,  meint,  daß  sie  für  die  Funktion  der 
Muskelfasern  nicht  gleichgültig  sind;  „je  verbreiteter  die  Ent- 
artung ist,  um  so  erheblicher  dürfte  sich  ihre  schädliche  Wirkung 
geltend  machen.  Daran  wird  niemand  zweifeln,  aber  sonst  ist 
eine  quantitative  Abschätzung  des  durch  diese  Kerndegenera- 
tionen hervorgerufenen  Schadens  vorderhand  doch  in  keiner 
Weise  möglich.“ 

Koch  vorsichtiger  äußert  sich  Stein,  der  in  zahlreichen 
Mitralfehlerherzen  die  Kernverschiedenheiten  fand : „Wie  weit 
die  Unregelmäßigkeit  der  Form,  welche  die  Kerne  darbieten, 
ein  Färbungsphänomen  (T  a n g 1)  oder  eine  Degeneration 
ist,  die  in  die  Gruppe  der  Karjorrhexis  fällt,  mag  ich  nicht 
entscheiden.  Die  pathologische  Bedeutung  derselben  ist  indessen 
unsichei’,  da  diese  Entartung  (nach  Schmaus)  agonal  ent- 
stehen und  postmortal  zunehmen  kann.“ 

T a n g 1 (Über  die  Hypertrophie  und  das  physiologische 
Wachstum  des  Herzens.  V.  Arch.  1889.  Bd.  116.  S.  -154)  stellte 
nämlich  Experimente  an  Kaninchenherzen  an.  Er  fand  bei 
Hypertrophie  (Klappenfehlerherzen)  „die  Kerne  derselben,  wie 
in  normalen  Herzen,  von  sehr  verschiedener  Gestalt,  meist 
oval;  oft  scheinen  sie  in  ihrer  Mitte  eine  Einschnürung  zu  haben, 
oft  sind  sie  sehr  lang  und  überhaupt  scheinen  sie  sich  mit  der 
Zelle  auch  zu  vergrößern“.  Die  Einkerbungen  führt  er  mit  auf 
die  Wirkung  der  angewendeten  Eeagenzien  zurück. 

Jede  Ansicht  über  die  geschilderten  Kernformen  tritt  also 
mehr  oder  weniger  als  Glaubenssache  auf.  Das  erkennt  auch 
Albrecht  an.  der  nun  seinerseits  durch  genauere  ünterschei- 
dung  der  einzelnen  „Kernvei’änderungen“  ihi'er  Bedeutung  auf 
die  Spur  zu  kommen  sucht. 

Albrecht  beantwortet  die  Frage,  ob  es  sich  allgemein 
um  Degenerationsformen  handelt,  dahin : „Sämtliche  abnormen 


*)  a.  a.  O.  Ebstein  u.  Schwalbe’s  Haudb.  d.  prakt.  Med.  18!)9. 

*■*)  a.  a.  O.  Nothuagols  spez.  Patli.  u.  Thor.  öd.  U>;  1901. 
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IKernformen  rechnen  entschieden  nicht,  einzelne  indes  sicher 
(dahin.“  Wie  früher  schon  erwähnt  wurde,  handelt  es  sich  für 
. A 1 b r e c h t „bei  der  Hypertrophie  um  nichts  anderes  als  das 
. charakteristische,  dabei  zeitlich  ei'ste  Zeichen  einer  progressiven 
lEntzündung,  also  einer  Ernährungsstörung“.  Die  Hypertrophie 
igehört  zum  ersten  Stadium  des  krankhaften  Pi'ozesses,  sie  trägt 
:als  krankhafte  entzündliche  Erscheinung  den  Keim  des  Ver- 
tderbens  in  sich.  Denn  später,  in  einem  zweiten  Stadium,  treten 
die  degenerativen  Erscheinungen  auf  und  führen  zum  Nachlaß 
(der  im  ersten  Stadium  ungeschwächten  motorischen  Kraft. 

Was  die  Kerne  betrifft,  so  gehören  nach  A 1 b r e c h t die  ein- 
ifachen  Platten-  oder  Leistenkerne  in  das  erste  vStadium,  sie  sind 
.eine  progressive  Veränderung,  dagegen  in  das  zweite  Stadium 
i gehörig  und  seiner  Ansicht  nach  also  degenerativer  Art  sind 
Kernformen,  von  denen  der  Autor  schreibt:  „Sie  sind  erheblich 
'vergrößert,  ebenfalls  ganz  schwach  tingiert,  besitzen  rundlichen 
( Querschnitt,  der  mit  ganz  flachen  zackenartigen  Vorsprüngen 
besetzt  ist  — diese  Zacken  stellen  den  Durchschnitt  von  flachen 
1 leistenartigen  Oberflächenerhebungen  dar  — der  blaß  gefärbte 
Kerninhalt  erscheint  völlig  homogen  und  läßt  keine  Spur  eines 
Eadengerüstes  erkennen“  oder  aber  sie  sind  „abnorm  lang, 
■stäbchenförmig,  mit  meist  abgerundeten,  manchmal  aber  auch 
, zackigen  Enden,  ihr  Querschnitt  ist  oval  bis  rund,  zeigt  aber 
I keine  der  vorhin  erwähnten  Zacken  als  Ausdruck  von  Längs- 
leisten der  Oberfläche ; die  gesamte  Masse  des  Kerns  ist  homogen, 
;aber  außerordentlich  stark  tingiert“. 

Folgende  Gründe  führt  Al  brecht  für  seine  zwiefache 
Auffassung  von  den  Kernformen  ins  Feld.  Die  „einfachen 
Leistenkerne“  des  progressiven  Stadiums  stellen  zwar  auch 
' eine  bemerkenswerte  Abweichung  von  der  Norm  dar,  aber  es 
sind  an  ihnen  noch  sämtliche  Elementarbestandteile,  obwohl  mit 
Anomalien  behaftet,  nachweisbar,  nämlich  Kernmembran,  Kern- 
körperchen und  ein  wenn  auch  unregelmäßiges  Eadengerüst; 
sie  finden  sich  in  den  Muskelzellen,  deren  Körper  als  einzige 
Abweichung  eine  Zunahme  des  Sarkoplasmas  besitzt,  Zellen, 
die  Albrecht  aus  anderen  Gründen  für  völlig  leistungsfähig 
erklärt.  Ist  aber  die  Muskelzeile  funktionsfähig,  so  kann  ihr 
Kern,  ihr  nutritives  Zentrum,  nicht  entartet  sein,  sondern  muß 
ebenfalls  noch  am  Leben  und  entsprechend  leistungsfähig  sein. 
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Die  anderen  Kernveränderungen  dagegen,  nach  A 1 b r e c h t ; 
zum  degenerativen  Stadium  gehörig,  finden  sich  da,  wo  auch 
sonst  unzweifelhafte  Untergangserscheinungen  zu  sehen  waren, 
z.  B.  in  nekrotischen  Herden,  bei  den  höheren  Graden  der  Yer-  11 
fettung  und  der  körnigen  Degeneration;  sie  erscheinen  völlig  I 
homogen  ohne  Spur  eines  Fadengerüstes.  Man  begegnet  diesen  1 
Kernbildern  manchmal  nur  umgeben  von  einem  Häufchen  gelben  | 
Pigments  als  letzten  Überbleibsels  der  ehemaligen  Muskelzelle,  } 
an  anderer  Stelle  dann  außerdem  neben  einem  mehr  oder  weniger  ; 
großen  Rest  der  körnig  degenerierten  Zelle,  schließlich  aber  S 
noch  in  ganzen  Zellkörpern,  die  jedoch  auch  schon  Entartungs-  \ 
erscheinungen  ihrer  Substanz  besitzen.  Daß  diese  Kernform  für 
sich  allein  existieren  und  somit  die  letzte  Spur  einer  unter-  | 
gegangenen  Muskelzelle  bezeichnen  kann,  spricht  absolut  ein-  | 
deutig  für  ihren  „degenerativen  Charakter“.  . 

Zwischen  beiden  Extremen  konstatiert  Albrecht  zahl- 
reiche Übergänge,  und  sagt:  „Im  einzelnen  sind  diese  Über-  J 
gangsformen  zu  mannigfaltig,  als  daß  sie  zu  beschreiben  wären,  , 
ich  habe  nicht  zwei  Zellen  gesehen,  die  genau  dieselbe  Kern-  > 
form  gehabt  hätten.“  Von  Interesse  ist  noch  folgende  Ein- 
schränkung A 1 b r e c h t s : „F reilich  ist  es  mir  nicht  gelungen, 
positiv  die  Natur  der  absonderlichen  Kernbildungen  nach-  ^ 
zuweisen,  ich  habe  mich  darauf  beschränken  müssen,  wenigstens  f 
eine  Reihe  von  Möglichkeiten  per  exclusionem  auszuschalten;  | 
es  bedeutet  das  leider  nicht  viel,  aber  immerhin  soviel,  daß  wir  | 
eine  Reihe  von  grundlegenden  Fragen  der  Pathologie  zu  I 
beantworten  wagen  dürfen.“  (!)  j 

Damit  wären,  soweit  ich  es  übersehe,  die  bisherigen  An-  | 
gaben  über  Art  und  Bedeutung  der  Kernverschiedenheiten  er-  | 
schöpft.  Einige  Autoren  halten  sie  also  für  progressive,  bzw.  \ 
regenerative,  andere  für  degenerative  Erscheinungen,  A 1-  \ 
brecht  unterscheidet  sie  teils  in  progressive,  teils  in  degene-  ' 
rative.  R o m b e r g und  Albrecht,  auch  K r e h 1,  bringen  sie 
mit  der  Insuffizienz  bei  Hypertrophie  in  mehr  oder  weniger  ^ 
engen  Zusammenhang.  Andere  Autoren  äußern  sich  sehr  zu- 
rückhaltend und  lassen  sogar  zweifelhaft,  ob  nicht  das  Härtungs- 
verfahren, sowie  agonale  und  postmortale  \ orgänge  mitsprechen. 
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Indem  ich  nun  meine  eigene  Ansicht  über  diese  Kern- 
formen darlege,  betone  ich  an  erster  Stelle,  daß  schon  die  in 
gesunden  Herzen  zu  findenden  „normalen“  Kerne  in  den  ein- 
schlägigen Lehrbüchern  durchaus  nicht  übereinstimmend  be- 
schrieben und  gezeichnet  werden.  R a n v i e r nennt  die 
Kerne  „elliptisch“,  „eiförmig“;  häufig  seien  2 Kerne  in  einer 
Kaser.  Stöhr'^*^)  nennt  sie  einmal  „gestreckt“,  ein  anderesmal 
„oval“.  Die  von  ihm  abgebildeten  Kerne  (1.  c.  S.  102)  sind 
von  recht  verschiedener  Größe,  aber  ziemlich  gleichmäßig  oval, 
mit  der  Längsachse  in  der  Längsrichtung  der  Kaser.  Bei 
Schweigger-Seidel'''^)  sind  die  Kerne  als  langgestreckte 
Ellipsen  gezeichnet.  Gegenbaur'^®)  reproduziert  das 
Schweigger- »Seidel  sehe  Bild.  Böhm  und  v.  D a v i- 
doff^®)  zeichnen  die  Kerne  im  ganzen  elliptisch,  in  ihrer  Ab- 
bildung finden  sich  jedoch  auch  einige  etwas  ungleichmäßiger 
konturierte  und  mehr  eckige  Kerne.  Auch  A s c h o f f und  G a y- 
lord®0)  schildern  den  „meist  nur  in  der  Einzahl  vorhandenen“ 
Kern  als  ein  „längliches,  an  den  Enden  quer  abgestutztes, 
ziemlich  breites  »Stäbchen“.  Ebertli®!)  gibt  Abbildungen,  in 
denen  die  Kerne  verschieden  aussehen;  sie  sind  teils  kreisrund, 
teils  oval,  teils  annähernd  viereckig.  K ö 1 1 i k e r sagt,  die 
Kerne  seien  nicht  immer  ganz  zentral  in  den  Kasern,  sondern 
häufig  etwas  exzentrisch  gelegen  (dies  betont  auch  Heiden- 
hain) ®3),  ihre  Korm  sei  teilweise  von  dem  Kon- 
traktionszustande der  Muskelfaser  abhängig.  In 
ruhendem  Zustande  der  Kasern  seien  die  Kerne  länglich  ellip- 
soidisch,  in  kontrahiertem  kurz,  oft  von  fast  rechteckigem  Um- 
risse, mit  abgerundeten  Winkeln. 

Wir  entnehmen  solchen  verschiedenen  Beschreibungen,  daß  ' 
auch  im  normalen  Herzen  die  Kerne  sich  nicht  völlig  gleichen. 
Es  gibt,  wie  wir  uns  auch  selbst  überzeugt  haben, 
normalerweise  Größenunterschiede,  und  die  Korm  ist  ebenfalls 
schwankend.  Eine  „normale“  ideale  Kernform,  von  der  aus  man 
alle  Abweichungen  als  pathologisch  bezeichnen  müßte, 
existiert  nicht.  Sind  auch  die  länglich-elliptischen  Kerne  vielleicht 
die  gewöhnlichsten,  so  dürfen  doch  auf  dem  Querschnitt  recht- 
eckige, und  die  stäbchenförmigen  Exemplare  noch  nicht  als 
außerhalb  der  physiologischen  Breite  liegend  bezeichnet  werden. 

Alle  diese  schon  im  normalen  Herzen  zu  findenden  Unter- 
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schiede  müssen  nun  im  hypertrophischen  bedeutend 
verstärkt  erscheinen.  Der  Kern  beteiligt  sich  an  der 
Hypertrophie,  er  wird  großer;  und  es  treten  somit  die  normalen 
Größen-  und  Formverschiedenheiten  in  verstärktem  Maße  in 
Erscheinung. 

Daß  die  Kerne  in  der  Tat  wachsen,  geht  daraus  hervor, 
daß  ihre  Größe  in  hypertrophischen  Herzen  im  allgemeinen  in 
der  richtigen  Proportion  zur  Breite  und  Dicke  der  Fasern  steht, 
wobei  zu  berücksichtigen  ist,  daß  die  Schnittrichtung  und  die 
exzentrische  Lage  der  Kerne  ein  Mißverhältnis  zwischen  Kern- 
und  Fasergröße  vortäuschen  können.  Namentlich  sind  die  häufigen 
großen  Platten-  und  Eiesenkerne  besonders  stark  durch  Wachs- 
tum vergrößert.  Sie  färbten  sich  nämlich  nicht  schlechter  als 
alle  anderen  Kerne,  besitzen  ein  deutliches  Chromatingerüst  und 
ihre  Substanz  muß  also  eine  wirkliche  Vermehrung  erfahren 
haben. 

Einer  besonderen  Erläuterung  bedürfen  noch  die  auf- 
fallenden Formen,  die  Avir  von  Thierfelder  beschrieben 
finden  und  in  unserem  Material  oft  angetroffen  haben : die  ge- 
bogenen, mit  Leisten  versehenen  Platten. 

Was  diese  Formeigentümlichkeiten  betrifft,  so  werden 
wir,  bevor  Avir  ihnen  eine  pathologische  Bedeutung  vindizieren, 
zuerst  die  Frage  aufAA'erfen  müssen,  ob  auch  solche  Formen 
nicht  ganz  normalerAveise  — nur  im  nicht  hypertrophischen 
Herzen  in  verkleinertem  Maßstabe  — verkommen.  Ist  es  doch 
z.  B.  nicht  unAvahrscheinlich,  daß  der  Kontraktionszustand  der 
Faser  im  Augenblicke  des  Herzstillstandes  die  Form  des  Kerns 
modifiziert,  daß  also  der  Kern  geAvissermaßen  durch  die  Kon- 
traktion der  Faser  „modelliert“  und  in  dieser  Form  durch  die 
Totenstarre  fixiert  Avird ; es  ist  auch  nicht  ausgeschlossen,  daß 
die  Form  des  Kernes  post  mortem  durch  die  Härtungsverfahren 
beeinflußt  Avird. 

In  der  Tat  habe  ich  alle  diese  Kernformen  auch 
in  nicht  hypertrophierten  und  im  übrigen  A^öllig 
unA’^ersehrten  Herzen  von  normaler  histiologi- 
scher  Struktur  gefunden,  deren  Träger  Avas  ja  für 
unser  Problem  am  meisten  in  Frage  kommt  — nicht  an  Herz- 
insuffizienz gelitten,  sondern  eine  gute  Herzfunktion  gehabt 
hatten.  Daß  sich  in  diesen  Herzen,  A\*enigstens  zum  deil,  auch 


Fett  fand,  wird  man  bei  der  großen  Häufigkeit  dieses  Befundes 
nicht  als  Beweis  für  eine  Entzündung  oder  Degeneration  der 
Muskelfasern  ins  Feld  führen  wollen;  übrigens  fanden  sich  die 
bunten  Kernformen  auch  gerade  in  Partien  ohne  Fett  und  ohne 
irgendwelche  Strukturveränderung.  Ich  will  hier  noch  besonders 
erwähnen,  daß  auch  in  den  26  hypertrophierten  Herzen  die 
Kernverschiedenheiten  sich  nicht  etwa  an  die  Umgebung  der 
Schwielen  usw.  hielten,  sondern  sich  ebenso  häufig  in  den 
histiologisch  ganz  normalen  Partien  vorfanden. 

Wir  fanden  also  die  geschilderten  Kernverschiedenheiten 
in  sonst  unveränderten  Muskelfasern,  in  nicht  hypertrophierten, 
funktionstüchtig  und  im  klinischen  Sinne  „gesund“  gCAvesenen 
Herzen.  Es  müßte  daher,  wenn  die  Kernverschiedenheiten  etwas 
Pathologisches  sein  sollten,  ein  ungemein  häufiger  krankhafter 
Prozeß  existieren,  der  mit  Vorliebe  die  Kerne  schädigt,  die 
übrigen  histiologischen  Elemente  aber  nicht.  Ein  solcher  Pro- 
zeß stünde  ohne  Analogie  in  einem  anderen  Organe  da,  und 
ist  wenigstens  bisher  nicht  beschrieben  wmrden.  Und  umgekehrt; 
wo  sicher  Muskelfasern  zugrunde  gehen  (z.  B.  im  anämischen 
Infarkt),  da  treten  die  — für  den  Vorgang  in  sämtlichen  Organen 
gültigen  — ganz  andersartigen  Kernveränderungen  (Karyolysis, 
Karyorhexis)  auf.  Solche  unzweideutige  Kerndegenex’ationen 
habe  ich  in  keinem  meiner  Herzen  beobachten  können. 

Fach  diesen  Erfahrungen  und  den  oben  angestellten  Über- 
legungen stehe  ich  der  Ansicht,  es  handle  sich  bei  den  ver- 
größerten und  „formveränderten“  Kernen  um  Zeichen  der  De- 
generation, ablehnend  gegenüber  und  kann  ihnen  demgemäß 
eine  kausale  Bedeutung  für  die  Insuffizienz  des  hypertrophierten 
Herzmuskels  nicht  zuschreiben. 

Auch  daß  sie  ein  Zeichen  noch  fortschreitenden  Wachs- 
tums  des  Herzens  sein  sollen,  kann  ich  nicht  zugeben.  Einmal 
ist  nämlich  die  Hypertrophie  zur  Entstehung  der  großen  und 
verschiedenen  Kernformen  nicht  notwendige  Bedingung ; sie 
kommen  auch  in  anderen  Ilerzen  vor,  und  zwar  in  Herzen,  die 
sicherlich  ausgewachsen  wmren,  und  andererseits  wurd  xiiemand 
annehmen  wollen,  daß  die  von  uns  untersuchten  Herzen  vor 
dem  Tode  in  Begriff  waren,  noch  weiter  zu  wachsen. 

Ein  anderer  sich  in  unseren  Herzen  fast  regelmäßig  wieder- 
holender Befund  war  der 

Schlüter:  Die  Erlahmung  des  hypertrophierten  Herzmuskels. 
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Fettgell  alt  der  Muskelfasern. 

Er  war  teils  allgemein,  teils  zirkumskript.  In  bezug  auf 
die  Unterschiede  im  Fettgehalt  bei  unseren  verschiedenen  vier 
Clrui^pen  fiel,  wenn  sich  auch  strenge  gesetzmäßige  Beziehungen 
nicht  feststellen  ließen,  doch  zweierlei  auf : in  den  Herzen  der 
zweiten  Gruppe  (Lungenkrankheiten)  ist  der  Fettgehalt  absolut 
gering,  und  in  den  Herzen  der  anderen  drei  Grruppen,  bei  denen 
die  Mehrarbeit  des  Herzens  in  erster  Linie  und  hauptsächlich 
dem  linken  Ventrikel  zuzuschreiben  war,  zeigte  sich  oft  ein 
bei  weitem  stärkerer  Fettgehalt  des  linken  gegenüber  dem  des 
rechten  Ventrikels.  AVir  werden  noch  sehen,  ob  diesen  Um- 
ständen vielleicht  irgendeine  Bedeutung  beizumessen  ist. 

AVas  die  Anordnung  des  Fettes  im  einzelnen  Herzen  be- 
trifft, so  war  der  Fettgehalt  in  manchen  Herzen  überall  ziem- 
lich gleichmäßig,  in  anderen  ausgesprochen  fleckig.  Meistens 
gingen  diese  modi  jedoch  durcheinander,  so  daß  in  ein  und 
demselben  Herzen  der  Fettgehalt  an  manchen  Stellen  fleckig, 
in  anderer  Gegend  wieder  ganz  gleichmäßig  war.  Nur  in  drei 
Herzen  (12,  13,  14  der  Gruppe  II)  ist  kein  Fett  nachgewiesen; 
aber  gerade  aus  diesen  Herzen  waren  nur  einige  Stichproben 
auf  Fett  gefärbt,  und  es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  daß  sich 
an  anderen  Stellen  doch  noch  Fett  gefunden  hätte. 

Das  allgemeine  Resultat  ist  jedenfalls,  daßindenhyper- 
t r 0 p h i e r t e n und  insuffizient  gewordenen  Her- 
zen ein  mehr  oder  weniger  starker  1 e 1 1 g e h a 1 1 
die  Regel  ist. 

Das  Fett  lag  feintropfig  in  den  Aluskelfasern;  diese  selbst 
waren  sonst  in  ihrer  Struktur  nicht  verändert,  die  Querstreifung 
war  erkennbar,  die  Kerne  waren  gut  gefärbt  und  von  den  frühei 
erörterten  verschiedenen  Formen.  Bestimmte  Beziehungen  zv  i- 
schen  Fettgehalt  und  Kernv'erschiedenheiten  bestehen  nicht, 
die  letzteren  fanden  sich  ebensowohl  in  Fasern  mit  ^\ie  in 
solchen  ohne  Fett,  und  ebensowohl  in  fettreichen  wie  in  fett- 
armen Herzen. 

Hat  nun  der  Fettgehalt  der  Herzmuskelfasern  eine  kau- 
sale Bedeutung  für  die  in  unseren  hällen  allmählich 
eingetretene  Insuffizienz  des  Herzens.''  Daß  ihm  fiühei  eine 
solche  Bedeutung  \delfach  beigelegt  wurde,  haben  ^\ir  schon 
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in  der  Einleitung  gesehen.  Wir  haben  hier  noch  auf  den  augen- 
blicklichen Stand  dieser  Frage  einzugehen.  Ihre  Beantwortung 
ist  durchaus  abhängig  von  der  Erledigung  der  Vorfrage: 
woher  stammt  das  Fett  in  den  Fasern?  Ist  es  in  der  Zelle 
selbst  aus  umgewandeltem  Protoplasma  entstanden,  oder  ist  es 
vom  Blute  aus  in  die  Zelle  gelangt?  Ist  mit  anderen  Worten 
der  Fettgehalt  auf  Fettdegeneration  des  Protoplasmas 
oder  auf  Fettinfiltration  in  das  Protoplasma  zurück- 
zuführen? Je  nachdem,  ob  man  sich  der  einen  oder  der  anderen 
von  diesen  beiden  Auffassungen  anschließt,  wird  man  auf  die 
erste  Frage,  ob  der  Fettgehalt  zur  Insuffizienz  beiträgt,  eine 
verschiedene  Antwort  geben ; mindestens  wird  diese  Antwort 
mit  von  dem  Standpunkte,  den  man  in  der  Streitfrage  „Fett- 
degeneration oder  Fettinfiltration“  einnimmt,  beeinflußt  werden. 

Xun  ergibt  die  Durchsicht  der  neueren  Fettliteratur,  daß 
die  ältere  ( V i r c h o av  sehe)  Anschauung  von  der  Entstehung 
des  Fettes  aus  dem  degenerierten  Protoplasma  der  Zelle  mehr 
und  mehr  aufgegeben,  und  nahezu  allgemein  jetzt  die  Herkunft 
des  Fettes  in  die  Zelle  aus  den  Körperflüssigkeiten,  dem  Blute 
und  der  Lymphe,  angenommen  wird.  In  der  Anschauung  der 
Pathologen  hat  die  „Fettinfiltration“  die  „Fettdegeneration“ 
fast  völlig  verdrängt. 

Es  kann  hier  nicht  meine  Aufgabe  sein,  diese  Tatsache 
ausführlich  aus  der  mächtig  angeschwollenen  Fettliteratur  zu 
erweisen;  es  genügt,  sich  auf  die  großen  zusammenfassenden 
Eeferate  von  H e r x h e i m e r 8^),  Kraus  85)  und  Bibbert  86) 
zu  berufen,  in  denen  unter  Berücksichtigung  der  gesamten  ein- 
schlägigen Literatur  die  angedeutete  Wendung  der  Anschauungen 
klar  zum  Ausdruck  kommt. 

Ich  will  die  für  unseren  Zweck  wichtigsten  Punkte  aus 
diesen  Eeferaten  kurz  anführen. 

II  e r X h e i m e r z.  B.  kommt  zu  dem  Schlüsse,  daß  das 
Blut  das  gelöste  Fett  den  Zellen  zuträgt;  aber  damit  die  Zellen 
das  Fett  aufnehmen,  muß  eine  andere  Bedingung  erfüllt  sein: 
„nämlich  die  Tätigkeit  der  Zelle  selbst.  Es  ist  anzunehmen, 
daß  das  Fett  nicht  einfach  in  die  Zellen  diffundiert,  sondern 
es  wird  gespalten  und  in  der  Zelle  wieder  synthetisch  auf- 
gebaut. Dies  setzt  also  schon  eine  Tätigkeit  der  Zelle,  d.  h. 
also  einen  Stoffwechsel  und  somit  Leben  voraus.“  Da  nun  aber 
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nicht  alle  Zellen  und  lange  nicht  stets  verfetten,  so  müssen  Be- 
dingungen in  der  Zelle  vorhanden  sein,  welche  sie  zur  Tett- 
synthese  veranlassen.  Da  in  vielen  Organen  zahlreiche  Zellen 
schon  physiologisch  sehr  fetthaltig  sind,  so  muß  das  ,,zur  Vor- 
sicht bei  der  Auffassung  einer  Fettablagerung  als  pathologi- 
scher mahnen“.  Jedoch  meint  Herxheim  er,  der  alte  Er- 
fahrungssatz bleibe  zu  Recht  bestehen,  daß  besonders  häufig 
d i e Zellen  das  Fett  aufspeicheim,  welche  verändert  sind  und 
eventuell  schon  bald  zugrunde  gehen.  „Bestehen  bleibt  die  Tat- 
sache, daß  sich  das  vermehrte  Fett  häufig  in  stark  verändertem 
Gewebe  findet.  Nur  bedeutet  hiebei  nicht  etwa  ein  Umsatz  des 
Eiweißes  in  Fett  die  Erkrankung  selbst  — daß  ein  solcher 
überhaupt  vorkommt,  läßt  sich  nicht  strictissime  leugnen,  doch 
ist  er  für  keinen  Fall  erwiesen,  für  alle  bekannten  Fälle  aber 
höchst  unwahrscheinlich  und  sicher  entbehrlich  — , sondern  das 
Fett  stammt  aus  der  Zirkulation  und  .seine  Ablagerung  ist  nur 
ein  Zeichen  für  die  Erkrankung.  Führt  diese  zum  Tode  der 
Zelle,  so  kann  das  Fett  in  einer  toten  Zelle  liegen,  es  ist  aber 
immer  dann  schon  vor  dem  Tode  dagewesen.  So  hat  die  Fett- 
bildung direkt  nichts  mit  der  Degeneration  der  Zelle  zu  tun,  I 

wohl  aber  indirekt  und  ist  so  häufig  ein  Zeichen  für  jene.“  j 

Hochgradige  Fettablagerung  soll  also  zwar  immer  noch  unter  i 

den  Begriff  der  Infiltration  fallen,  aber  diese  hohen  Grade  sollen  j 

eben  nur  in  Zellen  auftreten  können,  deren  Stoffwechsel  schon  | 

vorher  krankhaft  verändert  war.  j 

Auf  einem  etwas  abweichenden,  mehr  dem  V i r c h o w s < 

ähnlichen,  vermittelnden  Standpunkte  steht  Kraus,  welcher  j 

erklärt : „Für  den  Unbefangenen  bleiben  aber  die  Grund-  1 

Charaktere  der  I’ettmetamorphose  unerschüttert.  Nach  wie  vor  : 

handelt  es  sich  um  intravitale  Veränderungen  der  chemisch-  ! 

physikalischen  Zellstruktur  mit  mehr  oder  weniger  weitgehender  i 

Einbuße  der  funktionellen  Leistung ....  Als  sich  frühzeitig  die  ■ 

Überzeugung  aufdrängte,  daß  nicht  selten  die  entstehenden  \ er-  ; 

änderungen  in  der  Zusammensetzung  der  Zellen  weniger  von  . 

veränderten  Bedingungen  der  Erzeugung  von  Fett  in  den  Zellen  | 

selbst,  als  von  abweichenden  Bedingungen  des  Eintrittes  von  : 

Fett  aus  der  Säftemasse  abhängig  seien,  entstanden  die  \ or- 
stellungen  von  der  ,, Fettinfiltration“,  welche  der  Degeneration  ' 
gegenübergestellt  wurde.  Bei  der  Deutung  spezieller  Bilder  sind  i 
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dann  aber  wegen  einseitiger  Verwertung  histiologischer  Krite- 
rien öfter  erhebliche  Widersprüche  entstanden:  der  eine  Unter- 
sucher war  geneigt,  Infiltration  dort  anzunehmen,  wo  ein  anderer 
von  Degeneration  sprach.  Die  besprochenen  biochemischen  lat- 
sachen,  betreffend  die  Entstehung  von  Fett  aus  den  abgebauten 
Komponenten  der  Lecithine,  das  Sichtbarwerden  von  Neutral- 
fett in  molekular-physikalisch  dekonstituierten  Zellen  und  die 
Fettwanderung  ermöglichen,  wie  ich  glaube,  die  Umbildung 
und  Anpassung  jener  Begriffe  an  der  Experimentalkritik  zu- 
gängliche Beobachtungen.“  Mit  diesen  Sätzen  schließt  Kraus 
sein  Eeferat. 

Bibbert  wiederum  spricht  wie  II  e r x h e i m e r klar 
aus:  „das  Auftreten  von  Fett  in  den  Zellen  bedeutet  — in 
letzter  Linie  auch  bei  dem  in  der  Zelle  bereits  vorhandenen 
Fett  — in  allen  Fällen  eine  Infiltration,  d.  h.  eine  Aufnahme 
aus  dem  Blute  (bzw.  der  Lymphe).  Aber  was  die  alten  Be- 
griffe in  bezug  auf  das  funktionelle  Verhalten  der  Zelle  zum 
Ausdruck  brachten,  das  bleibt  bestehen.  Denn  Fettinfiltration 
bedeutete  die  Aufnahme  von  Fett  in  eine  gesunde  Zelle.  Das 
trifft  auch  heute  zu.  Fettige  Degeneration  aber  umfaßte  regressiv 
veränderte  Zellen.  Das  ist  ebenfalls  richtig.  Nur  daß  wir  das 
Fett  nicht  mehr  aus  dem  Zerfall  des  Protoplasmas,  sondern  aus 
einer  Zufuhr  von  außen  in  die  kranke  Zelle  ableiten.  Da  aber 
die  Auffassung  der  fettigen  Degeneration  sich  so  wesentlich 
geändert  hat,  ist  es  besser,  diesen  Ausdruck  überhaupt  nicht 
mehr  zu  gebrauchen,  sondern  nur  noch  von  Fettinfiltration  in 
gesunde  und  kranke  Zellen  oder  kürzer  von  einer  physiologischen 
und  einer  pathologischen  Fettinfiltration  zu  reden.“ 

Was  die  Fettinfiltration  im  Herzmuskel  betrifft,  so 
hält  Bibbert  sie  für  pathologisch,  also  die  befallenen  Fasern 
für  bereits  „krank“  und  in  ihrer  Kontraktilität  geschädigt. 
Die  Fälle,  wo  hochgradig  verfettete  (d.  h.  im  Sinne  der  Fett- 
infiltration  veränderte)  Herzmuskel  doch  voll  leistungsfähig 
seien,  bewiesen  noch  nicht  die  Unschädlichkeit  der  Fettentarlung ; 
denn  es  blieben  ja  immer  Muskelabschnitte  intakt  oder  ver- 
änderten sich  nur  geringfügig,  so  daß  eine  Zeitlang  gute  Herz- 
funktion möglich  bleibe.  Die  Läsion  der  Zellen  soll  sich  u.  a. 
auch  aus  dem  Umstande  erschließen  lassen,  daß  in  den  er- 
krankten Organen  nicht  alle  Abschnitte  gleichmäßig  ergriffen 
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werden.  E i b b e r t selbst  hatte  schon  früher  die  sich  häufig 
findende  ausgesprochen  fleckige  A^erteilung  des  Fettes  im  Myo- 
kard („Tigerung“)  auf  bestimmte  Beziehungen  zur  Gefäß- 
verteilung zurückgeführt.  „Es  erkranken  besonders  diejenigen 
Abschnitte  der  Muskulatur,  die  um  den  venösen  Teil  der  Ge- 
fäßgebiete gruppiert  sind.“  Diese  ungleichmäßige  Verteilung 
müsse  auf  einer  verschiedenen  Einwirkung  des  genetischen 
Moments  beruhen. 

Kachdem  K i b b e r t zu  dem  Schlüsse  gekommen  ist,  daß 
das  Fett  stets  in  die  Zellen  infiltriert  ist,  wirft  er  die  Frage 
auf,  weshalb  es  sich  denn  in  ihnen  anhäuft.  Unter  gewöhnlichen 
Verhältnissen  nehme  die  Zelle  gerade  nur  soviel  Fettspaltungs- 
produkte auf  und  baue  sie  auf,  wie  sie  zur  Unterhaltung  ihrer 
Verbrennungsprozesse  nötig  habe.  Bei  der  pathologischen  Fett- 
infiltration dagegen  „müssen  wir  annehmen,  daß  die  Fettzufuhr 
keine  Steigerung  erfahren  hat,  daß  dagegen  die  Fettverbrennung 
infolge  der  Schädigung  der  Zelle  daniederliegt.  Die  syn- 
thetische Fähigkeit  ist  erhalten  — und  das  vereinigt  sich  wieder 
am  besten  mit  der  Vorstellung  eines  fermentartigen  Prozesses  — , 
der  Stoffwechsel  dagegen  ist  herabgesetzt.  So  muß  das  aufgebaute 
Fett  sich  anhäufen.“  Auch  Herxheim  er  nimmt  an,  daß  bei 
der  pathologischen  Fettablagerung  die  kranke  Zelle  das  zu- 
gefügte Fett  nicht  in  normaler  Weise  verarbeiten  kann. 

Die  völlige  Übereinstimmung  der  Auffassung  von  R i b b e r t 
und  II  e r X h e i m e r geht  aus  dem  Gesagten  hervor.  Wir  wollen 
inzwischen,  ehe  wir  unsere  eigene  Auffassung  der  Sache  aus- 
führen, die  Ansichten  der  neueren  Autoren  über  die  Beziehungen 
zwischen  Fettgehalt  und  Insuffizienz  des  hypertrophierten 
Herzens  anführen. 

Krehl*j  hatte  bei  seiner  Untersuchung  von  10  Klappen- 
fehlerherzen nur  in  einem  Falle  eine  starke  fettige  Degeneration 
gefunden  und  stritt  daher  der  Fettdegeneration  die  ihr  früher 
zugeschriebenc  Häufigkeit  und  Bedeutung  ab ; sie  sei  bei 
Klappenfelllern  mehr  in  Büchern  als  in  Wirklichkeit  voi’handen. 
Goebcl®‘j  erklärte  den  seltenen  Befund  von  Fett  in  den 
K r e h 1 sehen  Herzen  mit  Recht  aus  dem  Umstande,  daß  dessen 
Präparate  nur  in  gehärtetem  Zustande  untersucht  seien,  wobei 

*)  a.  a.  O.  D.  ArcU.  f.  kliu.  M.  1890. 
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der  Fettjxchalt  übersehen  werden  müsse,  v.  Reckling- 
h ca  u s e n ) und  v.  Z e n k e r ^9)  betonten  gegenüber  K r e h 1 
dis  große  Häufigkeit  des  Fettbefundes  in  Klappenfehlerherzen. 
K r e h 1 *)  schwächt  denn  auch  sj^äter  seine  Ansicht  von  der 
Seltenheit  der  Fettdegeneration  etwas  ab;  er  sagt,  daß  „die 
chronischen  Erkrankungen  des  Myo-  und  Endokards,  welche 
mit  Insuffizienz  des  Herzens  einhergehen,  mindestens  nicht  in 
der  Regel  zur  fettigen  Entartung  des  Herzmuskels  führen“. 
Krehl'^*)  gehört  zu  denjenigen  Forschern,  welche  dem  Fett 
im  Herzen  keine  große  Bedeutung  für  die  Funktion  beilegen. 
Ist  der  Fettgehalt  sehr  hochgradig,  so  soll  allerdings  die  Funk- 
tion leiden  können.  Unbekannt  sei  aber,  was  die  geringeren  und 
mittleren  Grade  bedeuten,  die  gleichmäßig  bei  funktionstüchtigen 
und  bei  schwachen  Herzen  Vorkommen.  Er  begründet  diese  seine 
Ansicht  von  der  Funktionsschädigung  mehr  auf  indirektem  Wege. 
Der  reinen  A'erfettung  als  solcher  ist  nur  ein  geringer  Einfluß 
zuzuschreiben,  man  findet  sie  bei  ganz  funktionstüchtigen  Herzen ; 
aber  sehr  häufig  liegt  der  fettigen  Degeneration  eine  schwere 
Intoxikation  zugrunde,  und  dann  kommt  es  in  erster  Linie 
darauf  an,  welchen  Einfluß  diese  auf  die  Herztätigkeit  hat. 
In  dieser  Beziehung  verhalten  sich  nun  die  Gifte  verschieden. 
Bei  der  Phosphorvergiftung  ist  die  funktionshemmende  Wirkung 
anscheinend  gering.  Wesentlich  anders  aber  liegt  nach  K r e h 1 
die  Sache  ,,bei  den  mit  bakteriellen  Infektionen  verbundenen 
^"ergiftungen.  Nach  allem,  Avas  Avir  Avissen,  sind  diese  dem  Kreis- 
lauf im  höchsten  Grade  gefährlich,  und  dann  kommt  weniger 
die  fettige  Degeneration  in  Betracht,  als  die  typische  Schädi- 
gung des  Muskels,  für  dessen  Ausdruck  und  Begleiterscheinung 
Avir  jene  Entartung  halten  müssen.“ 

A 1 b r e c h t hält,  im  alten  V i r c h o av  sehen  Sinne,  die 
„Verfettung  der  Mu.skelfaser“  für  eine  Untergangsform,  für  eine 
h olge  der  degenerativen  Prozesse,  Avelche  bei  Albrecht  ja 
die  „Myocarditis  hypertrophicans“  abschließen.  Darum  ist  es 
\mn  seinem  Standpunkte  aus  ganz  konsequent,  Avenn  er  den  Streit 
über  den  Grad,  wie  sehr  die  Fettdegeneration  an  der  Insuffizienz 
beteiligt  ist,  für  ganz  nebensächlich  hält.  Wenn  sie  als  eines 
der  Endstadien  des  Entzündungsprozesses  gefunden  AAurd,  so 

*)  a.  a.  O.  D.  Arch.  f.  klin.  M.  1893. 

*»)  a.  .a.  0.  Nothnagels  spez.  Path.  n.  Ther.  lUl.  XV. 
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ist  ihr  Nachweis  zwar  „sehr  willkommen  für  unsere  Erklärungs- 
versuche, ihr  Fehlen  bedeutet  aber  deshalb  nicht  immer,  daß 
wir  einen  differenten  allgemeinen  Prozeß  vor  uns  haben;  zum 
Teil  wenigstens  ist  noch  der  Schluß  gerechtfertigt,  daß  der 
Tod  eher  eingetreten  ist,  als  daß  es  zum  Auftreten  der  fettigen 
Entartung  gekommen  rväre.  Damit  kann  ich  der  zitierten  Frage 
aber  keine  irgendwie  grundsätzliche  Bedeutung  zuschreiben.“ 
Eigenes  Material  zu  der  Frage  bringt  A 1 b re  c h t auch  nicht  bei. 
Freilich,  wenn  man  mit  Alb  recht  davon  überzeugt  ist,  daß 
die  Hypertrophie  selbst  schon  eine  krankhafte  entzündliche  Er- 
scheinung ist  und  als  solche  von  Anfang  an  den  „Keim  des 
^'erderbens“  in  sich  trägt,  dann  muß  man  zugestehen,  daß  es 
für  die  Insuffizienz  nicht  wesentlich  ist,  ob  es  schon  zum  Auf- 
treten der  fettigen  Entartung  kam  oder  noch  nicht.  Der  Ent- 
zündungsprozeß im  degenerativen  Stadium  ist  es,  der  die  kon- 
traktile Substanz  funktionsunfähig  macht,  — gleichgültig,  ob 
er  dabei  schon  oder  noch  nicht  zur  Fettmetamorphose  des  Proto- 
plasmas geführt  hatte. 

Es  würde  uns  zu  weit  von  unserem  Thema  abführen, 
wollten  wir  noch  näher  auf  die  Theorien  über  die  Entstehung 
der  Ilerzhypertrophie  eingehen.  Indem  wir  daher  an  dieser  Stelle 
auf  eine  ausdrückliche  Widerlegung  der  Theorie  Albrechts, 
wonach  die  Hypertrophie  das  Produkt  einer  parenchymatösen 
und  interstitiellen  Myocarditis  hypertrophicans  sei,  Verzicht 
leisten,  bleiben  wir  mit  anderen  Autoren  (siehe  oben)  dabei,  daß 
das  in  der  Herzmuskelfaser  sich  findende  Fett  aus  dem  Blute 
stammt,  daß  es  sich  also  um  Fettinfiltration,  nicht  um  Fett- 
degeneration handelt. 

Wenn  man  die  A 1 b r e c h t sehe  Auffassung  von  der 
Hypertrophie  als  eines  Entzündungsproduktes  für 
unrichtig,  und  die  von  der  Entstehung  des  I ettes  aus  dem 
entzündlich  degenerierten  Protoplasma  nach  dem 
heutigen  Stande  der  Fettlehre  für  nicht  mehr  zutreffend  hält, 
so  erscheint  die  Frage  nach  dem  Zusammenhänge  zwischen  Fett- 
gehalt und  Insuffizienz  doch  nicht  nebensächlich,  sondern  sehr 
der  kritischen  Erörterung  bedürftig  zu  sein. 

hindere  Forscher  sind  unserer  Frage  experimentell  näher- 
getreten. Am  wichtigsten  sind  in  dieser  Beziehung  die  Enter- 
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sucluingen  von  H a s e n f e 1 d und  F enyvessy  sowie  von 
Pal,  die  an  mit  Phosphor  vergifteten  Tieren  vorgenommen 
sind.  Bekanntlich  kann  man  mit  Phosphor  am  sichersten  die 
„Fettdegeneration“  künstlich  erzeugen.  Hasenfeld  und  F eny- 
vessy fanden  nun,  daß  die  Leistungsfähigkeit  der  betreffenden 
Tierherzen  durch  akute  Verfettung  in  der  allerdings  nur  kurzen 
Zeit  des  Experimentes  nicht  gelitten  hatte.  ,,Der  akut  verfettete 
Herzmuskel  ist  imstande,  ebenso  wie  der  normale  nicht  nur 
den  gewöhnlichen  Anforderungen  an  seine  Kraft  zu  entsprechen, 
sondern  auch  erhöhte  Arbeit  zu  leisten  und  bei  derselben  gut 
auszudauern.“  P a 1 9i)  kam  durch  seine  Experimente  zu  ganz 
ähnlichen  Resultaten.  „Die  fettige  Entartung  entkräftet  das 
Protoplasma  und  damit  die  Leistung  der  Zelle  lange  nicht  in 
dem  Maße,  wie  dies  befürchtet  wird.“ 

Darüber  herrscht  also  unter  den  neueren  Forschern,  im 
Gegensatz  zu  der  älteren  Auffassung,  eine  bemerkenswerte 
Einigkeit : daß  dem  Fettgehalte  der  Herzmuskel- 
fasern jedenfalls  kein  großer  Einfluß  auf  die 
Funktion  zukommen  kann.  Kur  für  die  ganz  hoch- 
gradigen Fälle  Avird  vielfach  eine  Schwächung  der  Herz- 
funktion angenommen  und  dieselbe  teils  als  Ursache,  teils  als 
Folge  des  vermehrten  Fettgehaltes  aufgefaßt. 

Ich  versuche  nun  meine  eigene  Ansicht  von  dem  Fett- 
gehalte des  Herzens  und  seiner  Bedeutung  klarzulegen. 

Zunächst,  daß  überhaupt  eine  bestimmte  Beziehung  zwi- 
schen den  beiden  Tatsachen  bestehen  muß,  bezweifle  auch  ich 
nicht.  Gerade  bei  den  langsam  insuffizient  gewordenen  hyper- 
trophierten  Herzen  findet  sich  die  Fettinfiltration  mit  einer 
solchen  Regelmäßigkeit,  Ausdehnung  und  Stärke,  daß  ich  irgend- 
eine kausale  Verknüpfung  der  beiden  Tatsachen  glaube  an- 
nehraen  zu  müssen.  Worin  sollen  Avir  sie,  nach  unserer  Ab- 
lehnung der  bereits' erörterten  Theorien,  suchen? 

Ich  bin  zu  der  Überzeugung  gekommen,  daß  das  in  Frage 
kommende  Kausalverhältnis  gerade  umgekehrt  liegt,  als  es  von 
den  meisten  Autoren  bisher  angenommen  AAmrde.  F ü r g e av  ö h n- 
lich  ist  meines  Erachtens  nicht  der  Fettgehalt 
eine  Ursache  der  Insuffizienz,  sondern  umge- 
kehrt, die  Insuffizienz,  die  allmähliche  Erlah- 
mung der  Kontraktionskraft  ist  die  Ursache 
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der  unter  dieser  Voraussetzung  sich  einstellen- 
d e n starken  F e 1 1 i n f i 1 1 r a t i o n. 

II  a s e n f e 1 d und  Fenyvessy  behaupten  dasselbe  mit 
den  Worten : „Wir  leugnen  also  auch  nicht,  daß  zwischen  der 
Herzverfettung  und  den  Kompensationsstörungen  ein  kausaler 
Zusammenhang  besteht,  behaupten  jedoch,  daß  in  der  über- 
Aviegenden  Mehrzahl  der  Fälle  die  Verfettung  der  Herzmuskulalur 
die  Folge  und  nicht  die  Ursache  der  Kompensationsstörungen 
ist.“  l)a  infolge  der  gestörten  Kompensation  die  Versorgung 
des  Organismus  mit  Sauerstoff  ungenügend  sei,  und  Verfettungen 
ja  bei  Sauerstoffmangel  leicht  entstünden,  so  sei  es  erklärlich,, 
wenn  man  im  Herzmuskel  eines  nach  längerer  Kompensations- 
störung gestorbenen  Menschen  mehr  oder  weniger  Fett  finde. 

Im.  Prinzip  stimme  ich  mit  den  beiden  Autoren  überein; 
die  Art  dos  Zusammenhanges  denke  ich  mir  aber  anders.  Die 
Tatsache,  von  der  wir  dabei  ausgehen,  ist  die,  daß  gleichzeitig 
mit  der  abnehmenden  Kontraktionskraft  des  Herzmuskels  auch 
die  Blut-  und  Lymphbewegung  in  der  Herzwand  sich  ver- 
langsamt. Zur  Begründung  dieser  grundlegenden  Tatsache  ge- 
nügt es,  an  dieser  Stelle  auf  die  überzeugenden  Ausführungen 
von  L a n g c n d 0 r f f zu  verweisen.  In  seinem  ausführlichen 
Beferat  über  „Herzmuskel  und  intrakardiale  Innervation“  be- 
merkt L a n g e n d 0 r f f,  daß,  wie  von  ihm  selbst  und  von 
Porter  beAviesen  sei,  eine  Steigerung  der  Herztätigkeit  auch 
die  Blutströmung  in  der  IlerzAvand  merklich  beeinflußt,  so  daß' 
nicht  nur  Amrmehrte  Speisung  die  Herzenergie,  sondern  auch 
auch  umgekehrt  Steigerung  der  Herzenorgie  die  Speisung  ver- 
stärke. An  isolierten  Säugetierherzen  läßt  das  pulsierende  Herz, 
bei  gleichem  Speisungsdruck  Aveit  mehr  Blut  durch  seine  Ko- 
ronargefäße fließen,  als  das  stillstehende ; das  kräftig  und  fre- 
quent schlagende  mehr,  als  das  sclnvach  oder  in  langsamem 
Bhythmus  tätige.  Jede  Kammerkontraktion  preßt  die  IlerzAvand 
aus  Avie  einen  ScliAvamm.  ,,Im  lebenden  Tiere  regeln  sich  Strom- 
stärke und  Herztätigkeit  in  beAvunderungSAvürdiger  V eise  gegen- 
seitig : mit  zunehmender  Durchblutung  des  Herzmuskels  Avächst 
seine  Kraft,  mit  zunehmender  Kraft  seine  Blutversorgung.  Das 
Herz  arbeitet  also  AA'ie  eine  Dynamomaschine,  die  mit  ihrem 
anfangs  geringen  Vorrat  an  ^lagnetismus  zuerst  nur  scliAAmche 
Induktionsströme  erzeugt,  aber  da  diese  Avieder  den  Magnetismus 
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verstärken,  immer  wachsende  Mengen  elektrischer  Energie  her- 
vorzubringen vermag/' 

Wie  aiis  diesen  Eesultaten  der  experimentellen  Physiologie, 
so  dürfen  wir  auch  aus  der  allgemeinen  Physiologie  mit 
Sicherheit  den  Satz  entnehmen,  daß  gleichzeitig  mit  abnehmen- 
der Kraft  der  lierzkontraktionen  auch  die  Durchströmung  der 
Herzwand  mit  Blut  und  Lymphe  verlangsamt  wird. 

Zur  Begründung  verweisen  wir  auf  unsere  Einleitung,  in 
der  der  Parallelvorgang  im  Xervensystem  der  Herzgefäße  und 
der  Herzmuskelfasern  der  Betrachtung  der  Herzarbeit  zugrunde 
gelegt  wurde : mit  der  eintretenden  Herabminderung  der  Reiz- 
barkeit des  Herzmuskelnervensystems  tritt  das  gleiche  Sinken 
der  Erregbarkeit  auch  des  Herzgefäßnervensystems  ein. 

Nun  enthalten  die  sich  jetzt  verlangsamt  bewegenden  Blut 
und  Lymphe,  wie  sicher  feststeht,  stets  Fett.  bezw.  die  Fett- 
komponenten in  Lösung.  Mittels  Äther  läßt  sich  (vgl.  E b- 
s t e i n)  ^3)  aus  dem  Blutserum  stets  in  feinsten  Tröpfchen  emul- 
giertes Fett  extrahieren.  Nach  T i g e r s t e d t ist  z.  B.  der 
Fettgehalt  des  Blutserums  beim  nüchternen  Tiere  6 — 7 o/o. 
Nach  Becquerel  und  Rodier^ö^  ist  er  beim  gesunden 
Manne  maximal  3'3  o/o,  minimal  l'O  o/o  5 bei  Frauen  2‘8  0/0, 
bezw.  l'Ooo.  Durch  reichliche  Einverleibung  von  Fett  ist  der 
Fettgehalt  des  Blutes  zu  steigern  (N  e u m e i s t e r)  96^^  H a m- 
rn  a r s t e n)  ^7). 

M ir  sahen  schon  früher,  wie  die  Anschauung  der  Patho- 
logen heute  dahin  geht,  daß  das  Fett  — im  Gegensätze  zu 
der  alten  Lehi'e  von  der  Fettdegeneration  des  Protoplasmas  — 
in  allen  Fällen  auf  Infiltration  zurückzuführen  ist,  d.  h.  aus 
dem  Blute,  bezw.  der  Lymphe  in  die  Zellen  hineinkommt.  M^ir 
dürfen  den  Satz,  daß  das  Protoplasma  der  Gewebe  aus  den 
1 ettkomponenten  des  Blutes  und  der  Lymphe  synthetisch  Fett 
zu  bilden  und  aufzuspeichern  vermag,  ebenfalls  als  feststehende 
Tatsache  betrachten. 

Ich  will  hier  nur  einige  neuere  L^ntersuchungen,  welche 
die  obigen  Sätze  stützen,  anführen.  Die  zu  nennenden  Arbeiten 
zeigen  auch,  was  ja  für  unsere  Ansicht  von  dem  Einflüsse 
der  H e r z s c h w ä c h e,  mit  ihrer  Verlangsamung  der  Zirku- 
lation im  Myokard,  auf  den  Fettgehalt  des  Herzens 
besonders  wichtig  ist,  die  Abhängigkeit  eines  patho- 
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logischen  Fettgehaltes  der  Gewebe 
verlangsamten  Zirkulation. 

Kicker  und  Ellenbeck^^^  studierten  den  Fettgehalt 
von  Muskeln  nach  Durchschneidung  ihrer  Nerven.  Sie  fanden 
Fett  in  den  Muskeln  zuerst  am  17.  bis  18.  Tage  nach  der  Nerven- 
durchschneidung. Am  stärksten  war  der  Fettgehalt  vom  38.  bis 
zum  69.  Tage,  dann  ging  er  zurück,  bis  am  125.  Tage  kaum 
noch  Fett  zu  finden  war.  Dieses  Fett  kann,  eben  weil  es  sich 
zurückbildet,  nur  als  Infiltrationsfett  gedeutet  werden.  Das 
Fett  stammt  aus  dem  Blute  und  tritt  nur  solange  auf,  als  die 
Kapillaren  durchgängig  sind.  Nach  anfänglicher  Be- 
schleunigung tritt  Verlangsamung  des  Blut- 
strom sund  des  TranssudatesaufjdieÖdembildung 
hielt  mit  der  Fettinfiltration  gleichen  Schritt. 
Wenn  aber  schließlich  durch  fibröse  Induration 
die  Durchgängigkeit  der  Kapillaren  und  damit 
das  Ödem  nach  läßt,  geht  auch  der  Fettgehalt 
zurück. 

Hester^ö)  hat  die  Fähigkeit  der  Muskelzelle  zur  Fett- 
synthese dadurch  nachgewiesen,  daß  er  sterilisiertes  reines  Oliven- 
öl in  Muskeln  injizierte,  und  Fett  ausschließlich  in  den  den 
großen  Tropfen  eng  benachbarten,  sonst  unveränderten  Muskel- 
fasern fand. 

R.  Elbe  10®)  kommt  bei  seinen  Versuchen  mit  Arsen  und 
Jodoform  ebenfalls  zu  der  Ansicht,  daß  der  abnorme  Fettgehalt 
der  Organe  auf  eine  erhöhte  Durchtränkung  mit  Blutflüssigkeit, 
und  diese  auf  Kreislaufstörungen  zurückzuführen  ist,  eine  Auf- 
fassung, die  später  von  T i s c h n e r i®i)  für  die  Leber  nach 
Phosphorvergiftung  und  anderen  Eingriffen  ebenfalls  dargelegt 
worden  ist.  Bei  den  genannten  Intoxikationen  von  Kaninchen 
trat  die  Beziehung  des  Fettgehaltes  zu  den  Zirkulationsstörungen 
in  der  Leber  und  der  Niere  klar  hervor.  Das  aus  den  gelähmten 
Gefäßen  stammende  Ödem  infiltrierte  diffus  und  in  \ akuolen- 
form  die  Zellen,  der  Grad  dieser  Schwellung  ging  dem  an- 
steigenden Fettgehalte  parallel. 

Broderseni02)  untersuchte  die  Veränderungen  der 
Niere  nach  zweistündiger  Unterbindung  der  Arteria  renalis.  Als 
Folge  der  veränderten  Blutdurchströmung  fand  sich  das  J ett 
sowohl  in  Zellen  mit  unveränderten  als  mit  veränderten  Kernen 
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und  in  kernlosen.  Es  bestand  kein  notwendiger  Zusammenhang 
zwischen  Fettgehalt  und  Schädigung  der  Zelle  im  anatomischen 
Sinne;  das  Fett  „ist  (in  im  übrigen  unveränderten  Zellen)  auf- 
getreten, weil  sich  infolge  einer  geringen  Herabsetzung  der 
lokalen  Triebkräfte  das  Blut  und  die  Blutflüssigkeit  verlangsamt 
bewegten.“  Am  wichtigsten  ist  für  uns  die  Arbeit  von  II  a.ge- 
m ei  Ster  103^^  die  Abhängigkeit  der  abnormen  Fettinfil- 

tration von  Zirkulationsstörungen  speziell  zum  Gegenstände  hat. 

H a g e m e i s t e r hat  die  verschiedensten  GeAvebe  auf 
Fett  untersucht,  und  zeigt,  wie  bei  lebhafter  Durchströmung  des 
Gewebes  dasselbe  fettfrei  bleibt  oder  in  ihm  vorhanden  ge- 
wesenes Fett  schwindet,  während  es  zur  Fettsynthese  da  kommt, 
Avo  die  Zirkulation  erlahmt  und  schließlich  aufhört. 

So  fand  sich  hyperämisch-hyperplastisches  BindegeAvebe, 
sofern  nur  Zerfallsveränderungen  fehlen,  stets  fettfrei.  Das 
gilt  auch  für  das  hyperplastische  GeAvebe  in  Tumoren.  Wo 
vorher  kein  Fett  Avar,  da  bringt  verstärkte  Blutdurchströmung 
mit  rasch  bcAvegtem  Transsudat  und  Hyperplasie  als  Folgen 
niemals  Fettgehalt  des  Protoplasmas  mit  sich.  Ältere  Tumoren, 
die  eine  in  ihrem  Umfang  scliAvankende  peripherische  Zone 
noch  ohne  Zerfall  haben,  zeigen  in  dieser  noch  Avachsenden 
Zone  kein  Fett,  mag  der  Fettgehalt  an  den  anderen,  zerfallenen 
Stellen  und  in  ihrer  Nähe  noch  so  stark  sein ; ja,  Organe  (z.  B. 
die  laktierende  Mamma)  mit  A’^orher  vorhanden  geAvesenem  Fett- 
gehalt verlieren  diesen  beim  Übergang  in  GeschAvulstAvachs- 
tum:  diejenige  verstärkte  und  anders  geartete  Durchströmung, 
die  Tumor Avachstum  entstehen  läßt  und  unterhält,  ist  mit  Fett- 
scliAvund  in  den  Zellen  verbunden,  falls  diese  vorher  Fett  ent- 
hielten. Dieselbe  Wirkung  hat  die  Hyperämie  des  FettgeAvebes 
im  Falk:  eines  Erysipels  oder  Phlegmone.  Ebenso  verhalten 
sich  GescliAvülste  bei  ihrem  Wachstum  im  FettgeAvebe,  „auch 
hier  findet  auf  Grund  derselben  vermehrten  Durchströmung, 
deren  Produkt  die  Tumorhyperplasie  ist,  ein  Schwund  des 
Fettes  in  den  Fettzellen  statt.“ 

Das  Gesamtresultat  dieses  ersten  Teiles  der  H a g e m e i- 
ster sehen  E^ntersuchungen  — auf  die  Einzelheiten  des  viel- 
seitigen Materials  kann  ich  hier  nicht  eingehen  — ist,  daß 
Hyperämie  mit  Hyperplasie  zu  Fettschwund  führt,  daß  unver- 
sehrtes, hyperplastisches  GeAvebe  fettfrei  ist,  daß  dagegen  da, 
Avo  die  Durchströmung  sinkt,  regelmäßig  Fett  auftritt. 
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8o  zeigt  II  a g e m e i s t e r an  vielen  Beispielen,  wie  das 
Entstehen  der  Fettinfiltration  vom  Kachlassen  der  Zirkulation 
abhängt.  Aus  anderen  größeren  Yersuchsreihen  ergab  sich,  daß 
Zellen,  die  24  Stunden  außerhalb  des  Organismus  zugebracht 
haben,  in  einen  Tierkörper  verpflanzt,  die  aus  diesem  ihnen  zu- 
geführten Fettkomponenten  zu  Fett  aufbauen  können.  „Der 
Zusammenhang  zwischen  Fettgehalt  und  Zerfall  ist  so  auf- 
zufassen, daß  die  Zirkulationsstörung  beiden  übergeordnet  ist.'" 

Außer  diesen  unter  Kicker  ausgeführten  Arbeiten  sind 
hier  noch  aus  der  jüngsten  Zeit  zu  nennen  die  Untersuchungen 
von  Richter  sowie  die  von  L e i c k und  Winkler, 
Richter  bestätigt  durch  neue  Versuche  die  Möglichkeit  der 
Fettsynthese  aus  zugeführtem  Blut  in  implantierten  Organen. 
Wo  die  Organe,  z.  B.  Stücke  aus  dem  Muse.  Psoas,  so  implantiert 
wurden,  daß  die  Körpersäfte  nicht  dazu  gelangen  konnten 
(Einschließung  in  Kollodiumsäckchen),  da  zeigte  sich  einfacher 
Zerfall  i Autolyse;  vgl.  Dietrich  und  II  e g 1 e r)  ; Fett  da- 
gegen trat  nur  dann  auf,  wenn  die  Organe  frei  in  die  Bauch- 
höhle zu  liegen  kamen,  und  zwar  an  den  Stellen,  wo  die  Körper- 
säfte zuerst  in  das  implantierte  Organ  an  den  Randpartien  ein- 
dringen.  Mit  der  Länge  der  Aufbewahrung  nahm  die  Fett- 
zone zu. 

Was  wir  aus  den  vorliegenden  Untersuchungen  schließen 
dürfen,  ist  folgendes : 

Blut  und  Lymphe  enthalten  stets  Fettkom- 
p 0 n e n t e n 5 die  O r g a n z e 1 1 e n vermögen  aus  ihnen 
synthetisch  Fett  aufzubauen^  Bedingung  für 
Fettinfiltration  in  sonst  fett  freien  GeAveben 
ist  Verlangsamung  der  Blut-  und  L y m j)  h be- 
weg u n g.  Diese  Bedingung  ist  in  unseren  all- 
mählich insuffizient  g e av  o r d e n e n hypertro- 
p h i e r t e n Herzen  erfüllt;  es  ist  daher  ganz  ei’- 
k 1 ä r 1 i c h,  daß  in  solchen  allmählich  erlahmenden 
Herzen  eine  F c 1 1 i n f i 1 1 r a t i o n in  der  Regel  erfolgt 
und  mit  der  Zeit  b i s z u den  stärksten  Graden  z u- 
n i m m t.  Die  neuro-  m u s k u 1 ä re  H e r z s c h av  ä c h e,  di  e 
AA'  i e AA'  i r gesehen  haben,  rein  mechanisch  ^ er- 
l a n g s a m u n g der  Zirkulation  mit  sich  bringt, 
u n d n e b e n d e r a 1 1 g e m e i n e n e u r o-a'  a s k u 1 ä r e S c h av  ä- 
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<;lie  einher  geht,  ist  also  die  Ursache  des  allge- 
meinen Fettgehaltes  unserer  Herzen.  Der  n u r 
fleck  weise  vorhandene  Fettgehalt  beruht  auf 
Fettsynthese  nur  in  bestimmten  Gefäß  gebieten: 
H e u r o-v  a s k u 1 ä r e II  e r z g e f ä ß s c h w ä c h e — mit  d e r 
n € u r o-m  uskuläre  Schwäche  der  betreffenden 
Muskelbündel  verbunden  ist  — macht  diese  Art 
der  Fettverteilung  erklärlich,  wenn  sie  zunächst 
nur  in  einzelnen  Gefäßgebieten  au  ft  ritt,  so  daß 
Blut  und  Lymphe  langsam  fließen. 

Auffallend  war  in  meinen  Herzen  oft  die  besonders  starke 
Fettinfiltration  in  der  nächsten  Umgebung  und  im  Innern  von 
Schwielen.  Es  liegt  nahe,  diesen  Befund  nicht  für  zufällig  zu 
halten,  sondern  mit  dem  durch  die  dichten  Schwielen  gestörten 
Lymphabflusse  in  unserem  Sinne  zusammenzubringen. 

Ebenso  ist  es  wahrscheinlich,  daß  das  mehrfach  gefundene 
deutliche  Überwiegen  des  Fettgehaltes  im  linken  gegenüber 
dem  rechten  Ventrikel  auf  die  in  diesen  Fällen  stattgehabte 
verstärkte  Inanspruchnahme  des  ersteren,  mit  einem  lange  sich 
hinziehenden  Stadium  der  Insuffizienz,  zurückzuführen  ist, 
während  der  rechte  Ventrikel  weniger  in  Anspruch  genommen 
und  seinerseits  nicht  so  früh  insuffizient  wurde.  Denn  aus 
nnseren  obigen  Darlegungen  geht  hervor,  daß  derjenige  Ven- 
trikel am  meisten  Fett  enthält,  welcher  am  längsten  Gelegen- 
heit zur  Fettinfiltration  hatte,  dessen  Insuffizienz  also  schon 
vor  längerer  Zeit  begonnen  hat;  dagegen  wird  der  Ventrikel, 
welcher  erst  dicht  vor  dem  Tode  insuffizient  wurde,  wenig  Fett 
enthalten.  Bei  unseren,  ausgesprochen  chronischen  Fällen  von 
Insuffizienz  bei  Hypertrophie  war  teils  sicher  beobachtet,  teils 
mit  großer  Wahrscheinlichkeit  anzunehmen,  daß  schon  seit 
längerer  Zeit  alle  beide  Ventrikel  Insuffizienzerscheinungen 
dargeboten  hatten ; demgemäß  waren  beide  Ventrikel  mehr  oder 
weniger  fetthaltig.  — 

Bei  der  Erörterung  des  Befundes  von  inte  r fasziku- 
lärem Fettgewebe  kann  ich  mich  kurz  fassen.  Es  fand 
sich  nur  in  einigen  wenigen  Herzen  und  war  in  allen  Fällen, 
wo  es  überhaupt  gefunden  wurde,  nur  in  ganz  minimalem  Grade 
nn  sehr  wenigen  Stellen  vorhanden;  irgendwelche  gleichzeitige 
Veränderungen,  etwa  \ erschmälerung  von  Muskelfasern,  fanden 
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sich  in  der  Umgebung  dieser  äußerst  geringfügigen  Uett- 
anhäufungen  niemals.  Diesem  Befunde,  der,  an  den  Binde- 
gewebszellen auftretend,  im  Prinzip  so  aufzufa.ssen  ist,  wie 
wir  es  für  das  Auftreten  des  Fettes  in  den  Muskelfasern  aus- 
einandergesetzt haben,  kann  unmöglich  eine  Bedeutung  für  die 
eingetretene  Insuffizienz  zugesprochen  werden. 

Nicht  anders  steht  es  mit  einigen  anderen  vmn  mir  nur 
selten  gefundenen  Veränderungen,  nämlich  der 

Fragmentation  und  Vakuolisierung. 

Was  zunächst  die  F r a g m e n t a t i o n angeht,  so  fand  ich 
diese  eigentümliche  Unterbrechung  der  Kontinuität  der  iNluskel- 
fasern  („Zerklüftung“)  in  den  Herzen  der  I.  und  IV.  Gruppe 
niemals,  dagegen  einige  Male  und  stellenweise  in  der  II.  und 
III.  Gruppe  (Herzen  9,  10,  11,  18,  19). 

Völlig  aufgeklärt  sind  wir  über  die  Entstehung  der 
Fragmentation  noch  nicht:  nur  soviel  scheint  heute  sicher  fest- 
zustehen, daß  wir  es  mit  einer  a g o n a 1 e n Erscheinung  zu 
tun  haben.  V i r c h o w i^'*)  hatte  bereits  1847  in  seiner  Habili- 
tationsvoi’lesung  auf  ihr  Vorkommen  aufmerksam  gemacht.  1872 
hat  Coats  10^)  sie  beschrieben;  1877  hat  Ilenaut^o^)  nach 
Untersuchungen,  die  er  mit  Landouzyi^O)  ausführte,  sie  be- 
sprochen, er  betrachtete  sie  als  besonderes  Krankheitsbild  (Myo- 
cardite  segmentaire).  Später  ist  die  Ansicht  lebhaft  diskutiert 
worden,  ob  es  sich  bei  der  Fragmentation  etwa  um  eine  ka- 
daveröse  Veränderung  handle.  Einen  guten  Überblick  über  diese 
Streitfrage  gibt  die  Arbeit  von  Tedeschim),  der  auf  Grund 
sorgfältiger  Untersuchungen  zu  dem  Schlüsse  kommt,  daß  bei 
der  Fragmentation  uns  kein  Zeichen  berechtigt,  von  einer  „Ent- 
zündung“ zu  sprechen.  Browicz^i^)  fand  die  Erscheinung 
bei  einer  Beihe  von  Infektionskrankheiten,  hält  sie  nicht  für 
kadaverös  und  glaubt,  daß  sie  bei  größerer  Ausdehnung  4 unk- 
tionsstörungen  machen  kann ; sie  sei  nicht  selten  (B  r o w i c z 
fand  sic  14  mal  in  42  Fällen)  und  könne  sowohl  in  normalen 
als  in  degenerierten  Herzen  Vorkommen.  IsraeU^^)  zieht  zur 
Erklärung  der  Fragmentation  mechanische  Momente  heran. 
Seine  Befunde  und  Experimente  führen  ihn  zu  dem  Schlüsse, 
daß  sowohl  eine  gegen  das  mittlere  Maß  erhöhte  Arbeitsleistung 
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dos  Organs,  als  auch  eine  Schwächung  des  regulären  Zusammen- 
hanges der  Primitivbündel  erforderlich  sei,  und  daß  in  gleichem 
Maße  Gelegenheitsursachen  und  histiologische  Beschaffenheit 
der  Muskulatur  hiefür  in  Betracht  kommen,  v.  Peckling- 
hausen^®)  erklärte  1890  die  Pragmentation  für  eine  agonale 
Erscheinung.  Sie  sei  ein  deutlicher  Ausdruck  übermäßiger 
Reizung  der  Muskelfasern,  perverser  Kontraktion  ihrer  Sub- 
stanz, welche  direkt  in  die  Totenstarre  und  die  Zerbröckelung 
ihrer  Struktur  übergeht.  Ostreich  sagt : „Je  mehr  Pälle 
von  Fragmentation  ich  untersuchte,  desto  vorsichtiger  wurde 
ich  in  der  Bezeichnung  irgendeiner  Krankheit  als  besonders 
disponierend  für  Fragmentation:  ich  behaupte  jetzt,  daß  eigent- 
lich jede  Erkrankung  mit  Fragmentation  zusammen  verkommen 
kann.“  Er  hält  sie  für  eine  agonale  Erscheinung.  Die  Ver- 
suche von  Dunintis),  welcher  Fragmentation  durch  Fäulnis 
des  Herzens  beobachtete,  und  deshalb  wenigstens  für  einen 
Teil  der  Fälle  die  Fragmentation  als  erstes  Zeichen  der  Fäulnis 
ansieht,  können,  wie  J o r e s ausführt,  auch  nur  bestätigen, 
daß  man  der  Fragmentation  keine  Bedeutung  für  die  Herz- 
tätigkeit zusprechen  darf.  R o m b e r g * **))  und  K r e h 1 
sprechen  sich  in  der  Frage,  ob  die  Fragmentation  einen  Ein- 
fluß auf  die  Herzfunktion  während  des  Lebens  hat,  sehr  zu- 
rückhaltend aus,  und  lassen  die  pathologische  Bedeutung  der 
Veränderung  mindestens  sehr  zweifelhaft;  R o s e n b a c h 
bezieht  sie  auf  perverse  Kontraktionen  und  „Kreuzung  von  ver- 
schiedenen Impulsen  im  sterbenden  Herzen“.  Auch  Alb  recht 
stimmt  dafür,  daß  die  Fragmentation  in  der  Agone  oder  doch 
sehr  nahe  an  ihr  zustande  kommt. 

Fach  alledem  erscheint  es  durchaus  unberechtigt,  wollte 
ich  die  bei  meinem  Materiale  auch  nur  ganz  spärlich  ge- 
fundene I ragmentation  irgendwie  für  die  Ei’klärung  der  all- 
mählichen Insuffizienz  des  hypertrophischen  Hei’zmuskels  heran- 
ziehen : das  Herz  wird  erst  insuffizient,  und  dann  tritt  die 
Fi’agmentation  wahrscheinlich  als  eine  agonale  Bildung  ein. 

Vakuolisierung  habe  ich  in  einem  Herzen  gesehen 
(Herz  1,  linker  \entrikel).  Die  Bedeutung  dieser  Erscheinungen 


*)  Romberg.  a.  a.  O.  Ebstein  u.  Schwalbe’s  Handbuch. 

**)  Krehl.  a.  a.  0.  Notlinagels  spez.  Path.  u.  Tlior.  Bd.  XV. 
Schlüter:  Die  Erlahmung  dos  hyportrophiertou  Herzmuskels. 
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ist  noch  dunkel.  Krehl  meinte,  daß  sie  durch  Fettextraktion 
bei  der  Präparation  entstanden  seien,  Eomberg  hielt  dem 
entgegen,  daß  er  sie  an  Herzen  mit  besonders  starker  Ver- 
fettung vermißt  und  bei  geringer  oder  fehlender  Verfettung 
gefunden  habe.  Was  ihre  eventuelle  Bedeutung  für  die  Funktion 
betrifft,  so  sagt  Eomberg,  es  sei  ihr  bei  genügender  Aus- 
breitung ein  schädlicher  Einfluß  auf  die  Herzkraft  nicht  ab- 
zusprechen; sie  führe  zu  einem  Untergange  der  kontraktilen 
Substanz.  Krehl  meint,  ihre  funktionelle  Bedeutung  sei  ebenso 
dunkel  wie  ihre  Entstehung,  „aber  die  Erfahrung  lehrt,  daß 
sie  bei  Zuständen  herabgesetzter  Herzkraft  verkommen,  und 
da  sie  eine  Destruktion  der  lebendigen  Substanz  darstellen, 
so  wird  man  kaum  fehlgehen,  wenn  man  sie  in  genetische 
Beziehung  zur  Verminderung  der  Leistungsfähigkeit  setzt.“ 

A 1 b r e c h t kommt  zu  der  Ansicht : die  großen  Vakuolen 
sind  durch  einen,  seiner  genaueren  Natur  nach  unbekannten, 
zur  Erweichung  führenden  Prozeß  entstanden;  die  kleineren, 
multiplen,  sind  meistens  keine  wirklichen  Lücken,  sondern 
Stellen,  an  denen  die  kontraktilen  Fibrillen  zugrunde  gegangen 
sind;  vielleicht  liegt  in  manchen  Fällen  hyaline  Metamorphose 
der  Fibrillen  vor. 

In  meinem  eigenen  Materiale  fanden  sich,  mit  der  einen 
Ausnahme,  keine  Vakuolen.  In  dem  Gredankengange,  der  uns 
zum  Verständnis  des  Fettgehaltes  geführt  hat,  darf  angenommen 
werden,  daß  die  Vakuolen  auf  Ansammlung  von  verlangsamt 
fließender  Lymphe  im  Sarkoplasma  beruhen.  Danach  sind  sie 
wie  das  Fett  nicht  Ursache,  sondern  Folge  der  Herzschwäche. 
Einer  anderen,  in  meinen  Herzen  sehr  häufigen  Erscheinung,  der 

Pigmentanhäufung 

um  die  Kerne  herum,  wird,  soviel  ich  sehe,  von  keiner  Seite 
eine  kausale  Bedeutung  für  die  Insuffizienz  des  hypertrophi- 
schen Herzmuskels  zugeschrieben.  Es  kommt  dies  wohl  daher, 
weil  dieser  Befund  ein  so  überaus  gewöhnlicher  ist,  daß  er 
kaum  in  irgendeinem  Herzen  Erwachsener,  sei  es  im  übrigen 
normal  oder  nicht,  ganz  fehlt.  — Damit  ist  die  Besprechung 
der  allgemeineren  Befunde,  die  diffus  das  ganze  Herz  oder 
wenigstens  große  Teile  desselben  betreffen,  beendet.  Zu  den 
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nun  zu  erörternden  zirkumskripten  Veränderungen  gehört  eigent- 
lich auch  der  in  manchen  unserer  Herzen  nicht  diffus,  sondern 
ausgesprochen  in  zirkumskripten  Flecken  gefundene  Fettgehalt. 
Wir  haben  diesen  Befund  jedoch  aus  praktischen  Gründen  be- 
reits zusammen  mit  der  diffusen  Fettinfiltration  behandelt,  und 
dabei  auch  die  spärlichen  Befunde  von  lokalisiertem  inter- 
faszikulären  Fettgewebe  berührt. 

Es  bleiben  also  an  lokalisierten  zirkumskripten 
Veränderungen  noch  zu  betrachten:  die  Rundzellenanhäu- 
fung, die  zirkumskripte  Bindegewebsvermehrung  und  der  In- 
farkt. Wir  beginnen  mit  der 

Rundzellenanhäufung. 

Sie  fand  sich  in  8 Herzen  (1,  10,  20,  21,  22,  24,  25, 
26),  immer  nur  an  ganz  vereinzelten  Stellen,  wie  sie  in  der 
Kasuistik  genauer  angegeben  sind.  Es  handelt  sich  um  die 
kugeligen  Zellen  mit  relativ  großem  stark  gefärbten  Kern  und 
wenig  Protoplasma,  die  als  Lymphozyten,  auch  als  Rundzellen, 
bzw.  Wanderzellen  bezeichnet  werden.  Sie  fanden  sich  an  den 
angegebenen  Stellen  ohne  gleichzeitige  Bindegewebsvermehrung. 
Wie  können  wir  uns  ihi’e  Herkunft  und  Anhäufung  am  un- 
gezwungensten erklären  ? 

Ich  habe  oben  darauf  hingewiesen,  daß  schwache  Kon- 
traktionen der  Herzmuskulatur  mit  einer  verlangsamten  Blut- 
und  Lymphströmung  in  der  Herzwand  verbunden  sind  und 
diesen  Strömungscharakter  verstärken.  Die  Lymphe  enthält  nun 
— das  ist  eine  sichere,  keines  Beweises  bedüz’ftige  Tatsache  — 
Zellen,  welche  mit  den  für  uns  bei  der  „Rundzellenanhäufung“ 
in  Frage  kommenden  identisch  sind.  Bei  der  mit  und  infolge 
der  Herzschwäche  verlangsamten  Lymphbewegung  in  der  Plerz- 
wand  dürfte  es  dem  Verständnisse  keine  Schwierigkeiten  be- 
reiten, wenn  wir  uns  voi’stellen,  daß  bei  verstärkter  Anhäufung 
von  Lymphe  an  den  entsprechenden  Stellen  des  Bindegewebes, 
dessen  aufgelockerte  Beschaffenheit  uns  stets  aufgefallen  ist, 
solche  Wanderzellen  sich  anhäufen  und  liegen  bleiben  können. 
Dabei  muß  die  Frage  offen  gelassen  werden,  ob  diese  An- 
häufung nur  eine  vorübergehende  zu  sein  braucht,  oder  ob  sie, 
einmal  eingetreten,  ein  dauernder  Zustand  bleibt.  Ich  halte  es 
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für  -wahrscheinlich,  daß  im  Falle  einer  AViederaufbcsscrung  der 
Ilerzkraft  solche  Eundzellenanhäufungen  wieder  verschwinden 
können.  Selbstverständlich  läßt  sich  darüber  kein  pathologisch- 
anatomischer Beweis  erbringen.  Einen  Entzündungsreiz,  Avie 
manche  Autoren  wollen,  für  diese  Anhäufungen  verantwortlich 
zu  machen,  liegt,  solange  andere  Erklärungen,  durch  lokale 
Verlangsamungen  des  Lymphstromes,  ausreichen,  deswegen  kein 
Grund  vor,  Aveil  Avir  die  Erscheinung  genau  Avie  das  Fett  in 
Hei’zen  finden,  die  zAvar  hypertrophiert  und  insuffizient  ge- 
Avorden  sind,  bei  denen  aber  Anan^nese,  klinische  Beobachtung 
und  pathologischer  Befund  die  Hypothese  einer  bakteriellen 
oder  sonstigen  toxischen  Herzentzündung  in  keiner  Weise 
stützen.  Wollte  ich  die  betreffenden  Herzen  eben  deswegen 
für  entzündet  halten,  weil  sich  Fettinfiltration,  Kern- 
verschiedenheiten und  sonstige  Befunde  ergaben,  die  teils  un- 
gezAvungen  aus  der  positiv  vorliegenden  Tatsache  der  all- 
mählichen Insuffizienz,  teils  anderAveitig  erklärt  Averden  können 
oder  auch  zurzeit  noch  nicht  vollkommen  erklärbar  sind, 
so  Avürde  ich  mich  einer  entschiedenen  petitio  prin- 
c i p i i schuldig  machen.  Ich  komme  auf  diese  ErAvägungen 
noch  einmal  zurück,  und  gehe  über  zu  einer  anderen  zirkum- 
skripten Veränderung,  der 


Bindegewebsvermehrung. 

In  einem  Falle  (Herz  16)  Avar  sie  verhältnismäßig  stark, 
und  viele  solcher  Stellen  hingen  miteinander  zusammen.  Sonst 
handelte  es  sich  immer  nur  um  ganz  vereinzelte  kleine  Stellen, 
und  auch  unter  Hineinbeziehung  jenes  einen  Falles  (16)  muß 
ich  sagen,  daß  sich  Fälle  von  diffuser  Myofibrosis  cordis, 
Avie  sie  D e h i o beschreibt,  in  meinem  Materiale  nicht  fanden. 
Vielmehr  muß  ich  die  Spärlichkeit  Aind  geringe 
Größe  der  Stellen  mit  vermehrtem  B i n d e g e av  e b e 
in  meinem  M aü  eriale  besonders  h er  a*  erheben, 
flögen  auch  in  denjenigen  Herzen,  aus  denen  ich  nur  makro- 
skopisch v'erdächtige  Stellen  und  sonstige  Stichproben  unter- 
suchte, mir  in  den  mikroskopisch  nicht  mit  untersuchten,  doch 
makroskopisch  sorgfältig  geprüften  Scheiben  mikroskopisch 
kleine  BindegeAvebsA'ermehrungen  entgangen  sein ; so  Avar  dieser 


Befund  doch  auch  in  den  übrigen  systematisch  durchmikro- 
sko]Dierten  Herzen  relativ  so  selten,  und  die  gefundenen  Stellen 
meist  so  klein,  daß  es  wenigstens  nach  Menge  und  Umfang 
solcher  Stellen  durchaus  nicht  nahe  lag,  sie  für  die  Insuffizienz 
des  Muskels  verantwortlich  zu  machen. 

Was  die  Befunde  im  einzelnen  betrifft,  so  ist  zunächst 
zu  sagen  — was  mich  anfangs  venvunderte  — , daß  sich  in 
diesen  Stellen  und  in  ihrer  Umgebung  niemals  verengte 
Gefäße  fanden,  sie  waren  im  Gegenteil  erweitert  und  mit 
einer  rein  bindegewebigen  Wand  versehen,  es  waren  also  die 
Muskelfasern  geschwunden,  sowie  im  Zentrum  vieler  Schwielen 
die  Herzmuskelfasern.  Auch  in  den  Herzen  der  Gruppe  I (Arterio- 
sklerose) wären  die  Gefäße  nicht  verengt,  wobei  hervorgehoben 
werden  muß,  daß  sich  auch  die  Koronararterien  selbst,  soweit 
sie  makroskopisch  zu  verfolgen  waren,  niemals  verengt  fanden. 

Das  zweite,  was  uns  sehr  überraschte,  war  die  sehr  große 
Zahl  der  Muskelfasern,  die  sich  oft  im  ganzen  Bereich  des 
vermehrten  Bindegewebes,  mindestens  aber  in  den  peripherischen 
Teilen  der  Schwiele  fanden;  dazwischen  sind  alle  Übergangs- 
befunde in  unseren  Protokollen  verzeichnet.  Die  in  den 
Schwielchen  eingeschlossenen  Muskelfasern  waren  sehr  oft 
nicht  verschmälert,  oft  verschmälert.  Aus  der  Form  der 
Schwielchen  gewann  man  den  bestimmten  Eindruck,  daß  sie 
bestimmten  Gefäßgebieten  entsprachen.  Soweit  sich  die  Form 
überhaupt  genauer  bestimmen  ließ,  waren  sie  langgestreckt, 
oft  ungemein  lang  und  schmal,  mit  der  Längsachse  in 
der  Eichtung  des  Gefäßverlaufs. 

In  der  bei  weitem  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle 
handelte  es  sich  lediglich  um  Faservermehrung,  in  einigen 
wenigen  Fällen  um  gleichzeitige  Durchsetzung  mit  Spindel- 
zellen und  Zellen,  die  wir  oben  als  Lymphozyten  bezeichnet  und 
bereits  besprochen  haben.  Ich  stelle  die  Fälle  nach  diesen 
beiden  Arten  geordnet  noch  einmal  kurz  zusammen : 

1.  Nur  Faser  Vermehrung.  Makroskopisch  bereits 
sichtbare  Schwielchen,  sich  durch  die  Dicke  von  mindestens 
2 Scheiben  erstreckend,  in  Nr.  4 (rechter  Ventrikel,  Septum), 
Nr.  6 (linker  Ventrikel),  Nr.  23  (linker  Ventrikel),  Nr.  24  (linker 
\ entrikel).  Makroskopisch  eben  sichtbare  kleine  Schwielchen 
in  Nr.  1 (linker  Ventrikel),  Nr.  5 (linker  Ventrikel),  Nr.  15 
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(linker  Ventrikel),  Xr.  16  (linker  Ventrikel,  rechter  Ventrikel, 
Septum).  Leichte  mikroskopische  Bindegewebsvermehrung  in 
Xr.  1 (Septum,  linker  Ventrikel),  Xr.  4 (ebenda),  Xr.  5 (linker 
Ventrikel,  Septum),  Xr.  10  (rechter  Ventrikel),  Xr.  17  (linker 
Ventrikel),  Xr.  19  (Septum),  Xr.  23  (linker  Ventrikel),  Xr.  25 
(rechter  Vorhof,  rechter  Papillarmuskel,  rechter  Ventrikel, 
Septum),  Xr.  26  (Septum). 

2.  Faser  Vermehrung  und  Zellenanhäufung. 
Xr.  20  (linker  Ventrikel,  Septum),  Xr.  24  (Septum),  Nr.  26 
(linker  Ventrikel). 

Wie  ist  die  Vermehrung  des  Bindegewebes  aufzufassen? 
Es  ist  eine  feststehende  pathologisc  h-a  natomische 
Tatsache,  daß  Ilerzschwielen  Folgen  verschiedener  mehr  oder 
weniger  häufiger  Veränderungen  sein  können:  des  Abszesses, 
des  embolischen  Infarktes,  der  Gefäßverengerung  bei  Sklerose, 
der  kleinen  Äste  der  Koronararterien.  Das  soll  auch  hier 
selbstverständlich  nicht  bestritten  werden,  und 
besonders  ist  der  Koronarsklerose  — angesichts  der 
relativ  geringen  Häufigkeit  der  Infarkte  und  namentlich  der 
Abszesse  — eine  große  Bedeutung  in  dieser  Hinsicht  zu- 
zusprechen. Damit  ist  aber  die  Frage  nicht  erledigt,  ob  die 
Bindegewebsvermehrung  immer  diese  Ursachen  haben  muß, 
speziell  ob  wir  auch  bei  unserem  Materiale  genötigt  oder 
berechtigt  sind,  Abszesse,  Infarkte  oder  Koronarsklerose  für  die 
Schwielchen  verantwortlich  zu  machen. 

Daß  in  unseren  Fällen  Abszesse  zugrunde  lagen,  ist 
nicht  glaublich.  Bei  der  Gruppe  II  (Emphysem,  Kyphose  etc.) 
zum  Beispiel,  aber  auch  in  den  allermeisten  übrigen  Herzen, 
würde  laut  Anamnese  und  Leichenbefund  jedweder  Anhaltspunkt 
dafür,  daß  Herzabszesse  vorausgegangen,  fehlen.  Aus  ähnlichen 
Gründen  können  embolische  Infarkte  keine  nennenswerte 
Bolle  gespielt  haben : Zudem  hätten  wir  dann  verengte  oder 
verschlossene  Arterien  finden  müssen  mit  der  hyperplastischen 
Intima,  die  man  bei  Infarktnarben  nicht  vermißt.  — 

Auch  die  Bedeutung  der  Koronarsklerose  kann  für 
die  ScliAvielenbildung  in  unseren  Herzen  nicht  hoch  angeschlagen 
werden.  Selbst  in  unserer  I.  Gruppe  (Arteriosklerose)  haben 
Avir  keine  genügenden  Anhaltspunkte  für  die  Annahme,  daß 
Ernährungsstörungen  infolge  Koronarsklerose  zu  den  ScliAvielen- 
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bildungen  geführt  haben.  Weder  makroskopisch  noch  mikro- 
skopisch haben  wir  in  und  nahe  den  ScliAvielen  verengte  kleine 
und  kleinste  Gefäße  gefunden,  obwohl  wir  stets  speziell  darauf 
achteten.  Ist  nun  schon  bei  den  Arteriosklerotiker-Herzen  unseres 
Materials  der  Kausalzusammenhang  zwischen  Koronarsklerose 
und  Schwielenbildung  abzulehnen,  so  ist  in  den  übrigen  Herzen, 
wo  teils  gar  keine  Arteriosklerose,  teils  diese  nur  in  geringfügigem 
Grade  vorhanden  war,  diese  Erklärung  erst  recht  nicht  an- 
nehmbar; auch  in  diesen  Herzen  ergab  sich  mikroskopisch,  trotz 
genauen  Suchens,  nirgends  eine  Verengerung  der  Gefäße. 

Wir  müssen  daher  eine  andere  Erklärung  für  die  lokali- 
sierten Bindegewebsvermehrungen  heranziehen.  An  diese  werden 
wir  den  Anspruch  zu  stellen  haben,  daß  sie  unsere  sämtlichen 
Befunde,  insbesondere  die  Tatsache,  daß  zunächst  die  Muskel- 
fasern noch  erhalten  sind,  und  daß  die  Arterienverengerung 
fehlt,  erklärt.  Warum  ist  also  bei  unseren  Herzen  in  bestimmten 
Gefäßgebieten  eine  Zunahme  des  Bindegewebes  mit,  wie  wir 
aus  unseren  Befunden  schließen  dürfen,  nachträglichem  mehr 
oder  minder  beträchtlichen  Schwunde  von  Muskelfasern  erfolgt? 

Bleiben  wir  zunächst  einmal  bei  dem  einfachsten  Befunde, 
der  bloßen  Faservermehrung.  Das  präformierte  Herzbinde- 
gewebe in  seinem  regelrechten  Verlaufe  hat  dann  also  nur  an 
Fasern  zugenommen  und  schließt  unveränderte  Muskelfasern  in 
der  regelrechten  Zahl  und  Lage  ein.  Was  sind  die  Fasern  und 
woher  stammen  sie? 

Sie  bestehen  bekanntermaßen  aus  Kollagen.  Das  Kollagen, 
die  „leimgebende  Substanz",  ist  ein  eiweißartiger  Körper,  der 
C,  0,  H,  K,  S enthält,  in  Wasser,  Salzlösungen,  verdünnten 
Säuren  und  Alkalien  unlöslich  ist,  und  der  seinen  Eigenschaften 
nach  mit  dem  Keratin,  Elastin,  Fibroin  usw.  zu  den  sogenannten 
Albuminoiden  gehört,  d.  h.  zu  denjenigen  eiweißähnlichen 
Substanzen,  die  in  ungelöstem  Zustande  im  tierischen  Orga- 
nismus Vorkommen,  hier  die  wichtigsten  Bestandteile  des  Ge- 
rüstes und  der  Hautgebilde  darstellen  und  gegen  eiweißlösende 
Eeagenzien  sehr  resistent  sind  (vgl.  II  a m m a r s t e n *),  0. 
C 0 h n h e i m)  *). 

Es  handelt  sich  also  um  einen  in  den  ungelösten  Zustand 


*)  a.  a.  0. 
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übergegangencn  Eiweißkörper,  der  — wie  es  ähnlich  bei  der 
Fibringerinnung  der  Fall  ist  — in  Fasern  auf  tritt.  Die  Chemie 
der  Eiweißkörper  ist  bekanntlich  noch  sehr  im  Dunkeln,  und 
so  ist  auch  über  die  Vorstufen  der  Kollagenfasern  nichts 
Sicheres  bekannt.  Das  ist  aber  für  unsern  Gedankengang  nicht 
von  wesentlicher  Bedeutung.  Jene  Vorstufen  müssen  jedenfalls 
gelöst  im  Blute,  bzw.  der  Lymphe  vorhanden  sein,  um  unter 
gewissen  Bedingungen  in  den  ungelösten  Zustand  übergehen, 
d.  h.  als  Kollagen  ausfallen  zu  können.  Entgegen  einer  älteren 
Anschauung,  welche  die  Fibrillen  als  umgewandeltes  Protoplasma 
auffaßt,  leiten  wir  also  das  Kollagen  aus  den  in  den  Gewebs- 
flüssigkeiten befindlichen  Vorstufen  ab.  Später  zu  zitierende 
experimentelle  Arbeiten  stützen  diese  Ansicht  überzeugend.  In- 
zwischen erwähne  ich  als  Vertreter  einer  verwandten  x\uffassung 
beispielsweise  Bibbert. 

Bibbert  hält  die  Fibrillen  nicht  für  Ausläufer  der 
Zellen,  sondern  sie  „entstehen  zwischen  Zellen,  aber  unter  ihrem 
Einfluß“.  Er  denkt  sie  in  ähnlicher  Weise  als  ein  Ausfällungs- 
produkt entstanden,  wie  das  Fibrin  bei  der  Gerinnung.  Die  be- 
ständige Zunahme  der  sich  zu  dicken  Bündeln  vereinigenden 
Fibrillen  verträgt  sich  nicht  mit  der  Vorstellung,  daß  es  sich 
um  Zellausläufer  handelte.  Die  Fibrillen  sind  außerdem  um  das 
vielfache  länger  als  die  längste  Zelle.  Wie  Bibbert  an  anderer 
Stelle  1^9)  näher  ausführt,  erklärt  diese  Auffassung  alle  Be- 
funde an  den  Zwischensubstanzen  am  leichtesten.  Eine  sehr 
instruktive  Abbildung  (Fig.  20,  pag.  102)  zeigt  auf  den  ersten 
Blick,  wie  die  vielgestaltigen  Zellen  in  einem  Fibrom  zwar 
lange  protoplasmatische  Ausläufer  haben,  daß  diese  aber  überall 
scharf  von  den  zahlreichen  Bindegewebsfibrillen  getrennt  sind. 

Unter  welchen  Bedingungen  kommt  es  nun  zu  einer  solchen 
Ausfüllung  von  Kollagenfasern  unter  sich  anschließendem 
Schwund  des  Parenchyms? 

Wir  wollen  unsere  xVntwort,  die  wir  dann  zu  begründen 
haben,  gleich  an  die  Spitze  unserer  Beweisführung  setzen : 

Eine  Zirkulationsstörung,  und  zwar  die  ge- 
nügend lang  andauernde  e r m e h r u n g des  Blutes 
unter  "N’  e r 1 a n g s a m u n g und  V e r g 1 e i c h m ä ß i g u n g 
seiner  Strömung,  f ü h r t zu  Sc  h w und  des  an  de  n 
physiologischen  Charakter  der  Zirkulation  in 
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seiner  Existenz  gebundenen  Parenchyms  der 
]\Iuskelfasern  und  zur  Zunahme  des  Kollagens, 
das  aus  der  vermehrten  und  verlangsamt  fließen- 
den Lymphe  ausfällt.  Wir  kommen  also  in  dieser  Frage 
auf  einen  analogen  Standpunkt,  wie  in  der  der  Fettinfiltration. 

Im  Cregensatze  zu  den  relativ  gleichmäßig  durchströmten 
Organen  (z.  B.  Gehirn,  Lungen)  hat  die  normale,  physiologische 
Zirkulation  im  Muskel  (wie  z.  B.  auch  in  den  Drüsen)  noch 
besondere  Charaktere.  Gleichzeitig  mit  jeder  Kontraktion  kommt 
es  zu  einer  Gefäßerweiterung  und  Beschleunigung  des  Kapillar- 
stromes. Die  Ursache  hiefür  ist  darin  zu  sehen,  daß  auf  Grund 
zentraler  Assoziationen  gleichzeitig  mit  der  Erregung  der 
muskulomotorischen  Fasern  auch  eine  Beizung  der  vasomotori- 
schen Kerven  erfolgt;  ferner  müssen  wir  annehmen,  daß  die 
Beschleunigung  der  Blutdurchströmung  auch  durch  den  Vor- 
gang der  Muskelkontraktion,  im  Sinne  einer  „Auspressung“ 
des  Blutes,  unterstützt  wird,  derart,  daß  z.  B.  die  Herzwand,  wie 
Langender  ff  sagt,  bei  der  Systole  ihren  Inhalt  auspreßt 
wie  einen  Schwamm. 

Der  Bestand  der  Äluskulatur  auf  einer  be- 
stimmten Größenstufe  hängt  von  einer  bestim m- 
ten  Häufigkeit  und  Intensität  jener  beiden  Er- 
regungsvorgänge ab.  Bei  einer  erheblichen  Ab- 
nahme jener  Erregungen  und  damit  der  Durch- 
strömung mit  Blut  nimmt  der  Muskel  an  Masse 
ab.  Eine  Zunahme  dagegen  erfolgt,  wenn  beide 
nervösen  R e i z v o r g ä n g e,  unterbrochen  durch 
Zeiten  der  ünge  reizt  heit,  an  Häufigkeit  und  In- 
tensität zu  nehmen,  wie  dies  bei  gymnastischen 
Übungen  der  Fall  ist. 

Der  Bestand  des  Muskelparenchyms  ist  also  abhängig  von 
dem  Bestände  der  dem  Muskel  eigentümlichen,  unter  den  ge- 
nannten muskulomotorischen  und  vasomotorischen  Einflüssen 
stehenden  Durchströmung  mit  Blut. 

Daß  eine  — gleichviel  wovon  abhängige  — Verlangsamung 
und  \ ergleichmäßigung  dieser  Durchströmung  zu  einem 
Schwunde  von  Parenchym  im  Muskel  führt,  ist,  wie  wir  sehen 
werden,  experimentell  bewiesen  worden ; und  die  hier  zu  nennen- 
den Experimente  beweisen  gleichzeitig  auch  den  zweiten  Teil 
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unseres  Satzes:  daß  nämlich  unter  denselben  Bedingungen  ent- 
weder nur  eine  Zunahme  des  Kollagens  durch  Ausfällung  aus 
der  verlangsamt  fließenden  Lymphe  erfolgt,  oder  gleichzeitig 
auch  die  Bindegewebszellen  zunehmen : die  Bindegewebsvermeh- 
rung setzt  im  Gegensatz  zu  Muskel-  und  Drüsenparenchym 
nicht  einen  bestimmten  (typischen)  Charakter  der  Hyperämie 
voraus,  sondern  erfolgt  auf  Grund  von  Hyperämie  jeder  Art, 
wie  sich  aus  den  im  folgenden  referierten  Versuchen  ergeben  hat. 

Die  verlangsamte  und  vergleichmäßigte  Zirkulation  im 
Muskel  führt  demnach  einerseits  dazu,  daß  gewisse  gelöste 
»Stoffe  aus  dem  ebenfalls  vermehrten  und  verlangsamten  Trans- 
sudat vermehrt  ausgeschieden  werden  und  sich  in  einem  un- 
gelösten Zustande  ablagern  (Fett,  Kollagen),  andererseits  dazu, 
daß  das  Parenchym,  das  aus  in  gelöstem  Zustande  befindlichen 
Körpern  besteht,  schwindet,  während  die  Bindegewebszellen  an 
Zahl  zunehmen  und  sich  Lymphozyten  aus  der  verlangsamt 
fließenden  Lymphe  anhäufen  können.  — Was  speziell  den  be- 
sagten Einfluß  jener  Zirkulationsänderungen  auf  Parenchym  und 
Kollagenfasern  im  Muskel  betrifft,  so  wird  er  bewiesen  durch 
die  Arbeiten  von  Picker  und  Ellenbeck*^,  8chra- 
d i e c k 120)^  Picker  121). 

Picker  und  Ellenbeck  haben  die  Veränderungen 
des  quergestreiften  Muskels  nach  der  Durchschneidung  seines 
Xerven  untersucht.  Bei  24  Kaninchen  wurde  der  Nervus  ischia- 
dicus  gleich  nach  seinem  Austritt  aus  dem  Becken  auf  die 
Länge  von  \ cm  reseziert;  die  Tiere  in  verschieden  langen  Zeit- 
räumen nach  der  Operation  getötet  und  die  Musculi  gastroene- 
mius,  plantaris  und  solcus  untersucht. 

Als  erste  Folge  der  Durchschneidung  des  (gemischten !) 
Nerven,  und  der  am  angegebenen  Orte  näher  erörterten  ab- 
hängigen Beeinflussung  der  Zirkulation  im  Sinne  eines  Lber- 
gangs  des  vermehrten  Blutes  aus  beschleunigter  in  verlangsamte 
Strömung  ergab  sich  eine  schon  nach  3 Tagen  zu  konstatierende 
deutliche  Erweiterung  sämtlicher  Gefäße,  sodann  kommt  es  zur 
Bildung  einei  Transsudates;  schon  am  fünften  läge  fallen 
Stellen  mit  äußerst  feinen  und  sj)ärlichen  neugebildeten  Binde- 
gewebsfasern auf,  die  einige  Tage  später  noch  zugenommen 
haben.  Nach  10  Tagen  und  später  finden  sich  an  einigen  Stellen 

*)  a.  a.  O. 
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nächst  den  Gefäßen  Eundzellenanhäufungen 5 später  treten  außer- 
dem in  den  Muskelfasern  Fragmentation  und  Gestaltverände- 
rungen der  Kerne  auf,  die  Bindegewebsfasern  werden  dicker. 
Fach  15  Tagen  bemerkt  man  die  ersten  Fetttröpfchen  in  ein- 
zelnen Muskelfasern,  nach  20  Tagen  sind  alle  denkbaren  Kern- 
veränderungen  zu  sehen,  neben  stark  gefärbten  Kernfragmenten. 

Allmählich  nehmen  Bindegewebe  und  Fettgehalt  zu, 
während  am  23.  Tage  die  ersten  Vakuolenbildungen  in  den 
Muskelfasern  auftreten  und  ihnen  zum  Teile  ein  wabiges  Aus- 
sehen geben.  Dabei  wird,  etwa  vom  20.  Tage  an,  eine  Ver- 
dünnung der  Fasern  gegenüber  denen  der  unversehrt  gelassenen 
Seite  konstatiert.  Die  Kollagenfaservermehrung,  mit  der  die 
Armut  an  Kernen  immer  auffälliger  wird,  steigert  sich  im  Gegen- 
satz zu  der  zunehmenden  Atrophie  der  Muskelfasern. 

In  der  zweiten  Hälfte  der  Versuche,  wo  die  Durchlässig- 
keit der  Kapillaren  infolge  der  Kollagenanhäufung  abnimmt, 
nimmt  auch  das  Fett  ab  • eine  Abnahme  der  Kollagenfasern 
ist  nicht  zu  bemerken,  „vielleicht  aber  ein  Stillstand,  mit  dem 
es  sein  Bewenden  haben  wird,  denn  die  Bindesubstanz  dürfte 
in  chemischer  und  physikalischen  Beziehung  Resorptions- 
vorgängen dauernden  Widerstand  entgegensetzen.“ 

W ie  die  Autoren  näher  ausführen,  ist  die  einzige  örtliche 
Beziehung  des  Bindegewebes,  welche  konstant  und  äußerst  klar 
ausgeprägt  war,  die  zu  den  als  abnorm  durchlässig  anzusehenden 
Kapillaren.  „An  sie  sind  die  Fasern  gebunden,  überschreiten 
aber  weit  den  Bei’eich  der  Bindegewebszellen.  Berücksichtigen 
wir  die  allerdings  leicht  gering  geschätzte  Tatsache,  daß  bei 
jeder  Bindegewebsneubildung,  physiologischer  und  pathologi- 
scher, die  fibrilläre  Substanz  aus  dem  Blut  stammt,  so  haben 
wir  hier  nichts  anderes  vor  uns,  als  eine  Umgehung  der  Binde- 
geAvebszellen,  eine  Ausscheidung  fibrillärer  Substanz  unabhängig 
von  diesen.“ 

Der  unklare  Begriff  einer  „Vakatwucherung“  kann  auf 
diese  Bindegewebsvermehrung  schon  deswegen  nicht  angewendet 
werden,  weil  die  letztere  schon  beginnt,  ehe  von  einer  .-Vtrophie 
der  Muskelfasern  etwas  zu  bemerken  ist. 

Die  R i c k e r - E 1 1 e n b e c k sehen  Untersuchungen  zeigen 
überzeugend,  wie  die  nach  der  Nervendurchschneidung  auf- 
tretende Verlangsamung  und  Vergleichmäßigung  der  Blut- 
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durcliströmung  des  Muskels  zunächst  zum  Auftreten  eines  Ödems 
und  dann  zu  gleichzeitiger  Bildung  von  Kollagenfasern,  Auf- 
treten von  Fettinfiltration  und  Atrophie  des  Parenchyms  führen: 
sie  beweisen  ferner,  daß  die  auf  diesem  Wege  erfolgende  Ent- 
stehung neuer  Bindesubstanz  auch  ohne  Zelhvucherung  erfolgen 
kann,  und  daß  der  Beginn  der  Bindegewebsbildung  der  Atrophie 
des  Parenchyms  nicht  folgt,  sondern  ihr  schon  vorhergeht. 

Schradiecks  Untersuchungen  beziehen  sich  auf  die 
Veränderungen  des  Muskels  nach  Durchschneidung  seiner  Sehne. 
Auch  hier  kommt  es  zu  einer  Beeinträchtigung  der  Zirkulation 
im  Muskel,  indem  einerseits  die  mit  jeder  Kontraktion  durch 
(lefäßnerveneinfluß  erfolgenden  Fluxionen  jetzt,  mit  dem 
Sistieren  der  Kontraktionen,  ausbleiben;  und  andererseits  die 
durch  die  Retraktion  entstehende  Verhärtung  und  Verdichtung 
des  Muskels  ein  erhebliches  Hindernis  für  das  eintretende  Blut 
bilden.  Während  der  Muskel  nach  Neurotomie  ödematös  wird- 
(siehe  obenj,  und  eine  Verdickung  und  Vermehrung  der  Binde- 
gewebsfasern auf  tritt,  fehlen  Hyperämie  und  Ödem  im  Muskel 
nach  der  Tenotomie,  und  es  tritt  keine  Bindegewebsvermehrung, 
sondern  reine  Atrophie  des  Muskels  auf.  Die  Ausfüllung  des 
Kollagens  (Induration  des  Bindegewebes,  Sklerose)  ist  also  von 
einer  Hyperämie  abhängig;  die  reine  Atrophie  kommt  zustande, 
wenn  überhaupt  die  Durchströmung  mit  Blut  vermindert  wird. 
Aber  auch  nach  Tenotomie  tritt  in  einer  bestimmten  Region 
des  Muskels  eine  Bindegewebshyperplasie  auf. 

Wie  nämlich  Ricker  gelegentlich  seiner  Fortsetzung  der 
S c h r a d i e c k sehen  Untersuchungen  ausführt,  kann  man  den 
Muskel  nach  der  Tenotomie  meist  in  3 Zonen  teilen:  „das  untere 
Drittel,  dem  Ort  des  Trauma  am  nächsten  und  mit  den  stärksten 
Veränderungen  am  Bindegewebe ; das  mittlere  Drittel  mit  ent- 
sprechend geringeren,  das  letzte  Drittel  (der  eigentliche  Muskel- 
bauch), mit  meist  fehlenden  oder  nur  noch  angedeuteten  ^ er- 
änderungen,  als  das  vom  Orte  des  Trauma  am  weitesten  ent- 
fernte. Das  unterste  Drittel  ist  charakterisiert  durch  zellige  und 
faserige  Hy^ierplasie  des  Bindegewebes;  anfangs  wiegen  die 
Rund-,  später  die  Spindelzellen  vor;  das  mittlere  Drittel  ist  eine 
Zone,  in  der  sich  meist  nur  fibröse  Hyperplasie,  findet ; das 
oberste  Drittel  ist  meist  ganz  frei,  selten,  daß  daselbst  noch 
eine  leichte,  rein  fibröse  Ilyperjilasie  vorkommt.  Ricker 
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schließt,  daß  unter  den  durch  das  Trauma  gesetzten  Einflüssen 
der  stärkste  Grad  der  Bindegewebsveränderung  die  zellige 
u n d faserige  Hyperplasie,  der  geringere  Grad  die  i’ein  faserige 
Hyperplasie  ist.  Die  Hyperämie,  welche  auch  hier  wieder  die 
Yorbedingung  der  Bindegewebsvermehrung  ist,  ist  in  diesem 
Falle  eine  arterielle,  durch  den  traumatischen  Beiz  angeregte, 
und  jenen  2 Graden  der  Bindegewebsveränderung  entspricht 
die  Stärke  der  Ilyperämie,  die  mit  der  größeren  Entfernung 
vom  Ort  des  Traumas  abnimmt. 

Wir  können  hier  nicht  ausführlich  auf  die  vielen  Einzel- 
heiten der  eben  genannten  Untersuchungen  und  die  an  den 
genannten  Stellen  gegebene  nähere  Begründung  eingehen.  Was 
sie  uns  beweisen,  ist  die  Tatsaehe,  daß  im  S k e 1 e 1 1 m u s k e 1 
eine  Vermehrung  des  Blutes  unter  gleichzeitiger  Verlangsamung 
und  Vergleichmäßigung  der  Durchströmung  — Avie  sie  durch 
das  Aufhören  der  Kontraktionen  bedingt  wird  — zur  Atrophie 
des  Parenchyms  und  gleichzeitig  zur  Zunahme  der  Kollagen- 
fasern  allein  oder  der  Zellen  und  Fasern  führt. 

Ich  werde  Aveiter  unten  darlegen,  Avie  das,  Avas  vom 
Skelettmuskel  gilt,  mutatis  mutandis  auf  die  Verhältnisse  am 
Herzen  übertragen  Averden  kann. 

Inzwisehen  verweise  ich  zur  AAmiteren  Unterstützung 
unserer  Auffassung  auf  einige  andere  Arbeiten,  Avelche  auf 
experimentellem  Wege  zeigen,  daß  in  den  Amrschiedenen  Or- 
ganen durch  Herstellung  einer  vermehrten,  verlangsamten  und 
gleichmäßig  gCAvordenen  Durchströmung  mit  Blut  eine  Paren- 
chymverminderung mit  gleichzeitiger  BindegeAvebsvermehrung 
erzeugt  werden  kann. 

T i s c h n e r *)  hat  dies  für  die  Leber  namentlich  durch 
Unterbindung  des  Ductus  choledochus,  L a n g e m a k 122)  hat 
es  für  die  Speicheldrüsen  erwiesen,  deren  Speichelgänge  unter- 
bunden Avorden  Avaren. 

Fabian  123^  hat  gezeigt,  Avie  die  nach  Ureterunterbin- 
dung in  der  Niei’e  erfolgende  Vermehrung  des  BindegeAvebes 
und  Abnahme  des  Parenchyms  auf  eine  venöse  Hyperämie 
zurückgeführt  Averden  muß. 

K a s h i m u r a 124)  kommt  bei  seiner  Untersuchung  an 
Varicen  zu  dem  Schlüsse,  daß  bei  der  Varicenbildung  auf  eine 

a.  a.  O. 
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Periode  erhöhter  Reizung  des  Giefäßnervensystems  ein  Stadium 
der  herabgesetzten  Erregbarkeit  folgt,  in  welchem  die  Ge- 
sclnvindigkeit  des  Blutstromes  in  der  Vene  und  in  den  Vasa 
vasis  abnimmt;  dadurch  entsteht  eine  dauerhafte  Stauungs- 
hyperämie, die  in  der  im  1.  Stadium  typisch  hyperplastisch 
gewordenen  Venenwand  den  Schwund  der  Muskel-  und  die 
Zunahme  der  Kollagenfasern  zur  Folge  hat.  — Dieses  Beispiel 
ist  für  uns  von  besonderem  Interesse,  weil  es  sich  um  die  Venen 
handelt,  in  denen  sich  nach  K a s h i m u r a derselbe  Prozeß  ab- 
spielt, wie  am  Herzen,  — nur  daß  er  dort  viel  weiter  fortschreitet, 
als  es  beim  Herzen  mit  dem  Leben  verträglich  ist. 

Brodersen*)  hat  bei  seinen  Versuchen,  über  Ver- 
änderungen der  Niere  nach  2 ständiger  Li^nterbindung  der  Arteria 
renalis,  gezeigt,  daß  dieser  Eingriff  verschiedene  Typen  der 
Zirkulation  in  bezug  auf  Druck  und  Geschwindigkeit  zur  Folge 
gehabt  hat,  mit  denen  jedesmal  das  Austreten  von  bestimmten 
Bestandteilen  des  Blutes  verbunden  ist.  Um  eine  sogenannte 
„Vakatwucherung“  des  Bindegewebes  kann  es  sich  auch  bei 
diesen  Versuchen  nicht  gehandelt  haben,  da  die  Kanälchen  im 
vermehrten  Bindegewebe  zunächst  morphologisch  unverändert 
und  erst  später  eingeschlossen  gefunden  wurden.  Da  irgend- 
ein anderer  Einfluß  nicht  namhaft  zu  machen  ist,  so  muß  auch 
hier  die  Bindegewebshyperplasie  und  die  Parenchymvermin- 
derung von  dem  im  angegebenen  Sinne  veränderten  Zirkulations- 
typus abhängig  sein. 

Besonders  wichtig  erscheint  an  den  Resultaten  von  B r o- 
dersen  die  Tatsache,  daß,  trotzdem  der  Eingriff  am  Idaupt- 
stamm  der  Nierenarterie  vorgenommen  worden  war,  die  Binde- 
gewebshyperplasie und  Parenchymabnahme  in  manchen  Fällen 
nicht  allgemein  in  der  ganzen  Niere  auftrat,  sondern  nur  einzelne 
Gefäßgebiete  betraf.  Es  brauchen  also  nicht  alle  Gefäßgebiete 
eines  Organes  in  gleichem  Mal.\e  und  gleichzeitig  unter  der 
Zirkulationsstörung  zu  leiden.  Wir  kommen  darauf  beim  Herzen 
zurück. 

Was  nun  in  bezug  auf  Folgen  der  veränderten  Zirkulation 
für  Leber,  Nieren,  Venenwand,  Speicheldrüsen  und  Skelett- 
muskel gilt,  wird  auch  bei  der  Beurteilung  der  veränderten 
Zirkulation  und  ihrer  Folgen  in  der  Herz  wand  berücksich- 
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tigt  werden  müssen,  wo  sich  der  Natur  der  Sache  nach  analoge 
beweisende  Experimente  wohl  kaum  werden  aüsführen  lassen. 

Die  Vorbedingungen  für  die  Ausfüllung  des  Kollagens  mit 
oder  ohne  gleichzeitige  Vermehrung  von  Bindegewebszellen  sind 
in  einem  allmählich  insuffizient  werdenden  Herzmuskel  ebenso 
gegeben,  wie  im  Skelettmuskel,  dessen  Blutdurchströmung  in 
der  angegebenen  Weise  auf  experimentellem  Wege  verändert 
wurde. 

Denn,  wie  wir  früher  schon  einmal  hervorhoben,  verlang- 
samt sich  mit  der  allmählich  abnehmenden  Kontraktionskraft 
des  Plerzmuskels  und  mit  der  begleitenden  Grefäßschwäche  die 
Blut-  und  Lymphbewegung  in  der  Ilerzwand.  Wie  wir  an  der 
Hand  der  vorliegenden  experimentellen  Arbeiten  sehen,  führt 
nun  in  den  verschiedensten  Organen,  und  besonders  auch  in  der 
Skelettmuskulatur,  eine  Vermehrung  des  Blutes  unter  Ver- 
langsamung und  Vergleichmäßigung  seiner  Strömung  zu  Schwund 
des  Parenchyms  und  zur  Zunahme  der  Kollagenfasern  allein 
eder  der  Easern  und  Zellen.  Es  ist  durchaus  kein  Grund  vor- 
handen, warum  dies  nicht  ebenso  in  der  Herz  wand  der  Fall 
sein  sollte.  Daß  dieselben  Umstände  auch  die  Eettinfiltration 
und  die  Lymphozytenanhäufung  in  unseren  Herzen  herbeige- 
führt haben,  sahen  wir  bereits.  Sämtliche  Vorgänge,  die  Eett- 
infiltration und  die  Bindegewebs-  oder  nur  Kollagenfaservermeh- 
rung  unter  Schwund  von  Parenchym,  schließlich  die  Lympho- 
zytenanhäufung gehören  also  nach  unserer  Auffassung  in  die- 
selbe Kategorie  von  Prozessen,  welche  Folgen  der  verlang- 
samten und  vergleichmäßigten  Zirkulation  sind ; sie  sind 
Folgen,  nicht  Ursachen  der  allmählichen  Herz- 
mus k e 1 e r 1 a h m u n g. 

Nun  war  der  Fettgehalt  in  unseren  Herzen  nicht  immer 
zirkumskript,  sondern  oft  im  ganzen  Herzen  diffus  ausge- 
breitet. Die  Bindegewebsvermehrung  dagegen  haben  wir  aus- 
drücklich unter  die  vereinzelten,  zirkumskripten  Befunde 
rechnen  müssen.  Dieselbe  neuro-vaskuläre  Gefäßschwäche,  welche 
schon  längere  Zeit  vor  dem  definitiven  Herzstillstände  in 
manchen  Gefäßgebieten  des  Herzens  die  Fettablagerung  .,f leck- 
weise“ herbeiführt,  liegt  auch  der  in  manchen  Gefäßgebieten 
-erfolgenden  Bindegewebsvermehrung  mit  Parenchymschwund 
zugrunde.  Vir  dürfen  aus  analogen  Erfahrungen  an  anderen 
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Organen  annohiuen,  daß  die  faserige  oder  zeilig-faserige  Hyper- 
plasie des  Bindegewebes  mit  Parenchymschwund  ein  langsamer 
'Vorgang  ist  und  sicherlich  bei  weitem  nicht  in  so  schnellem 
Tempo  sich  ausbilden  kann,  wie  eine  selbst  hochgradige  Fett- 
infiltration, von  der  wir  wissen,  daß  sie  z.  B.  im  Herzen  inner- 
halb di’eier  Tage,  vielleicht  noch  rascher,  „fast  präagonal“ 
h r n r 0 0 t h)  125^^  entstehen  kann. 

Xachdem  in  dem  hypertrophierten  Herzen  schon  mehr 
oder  weniger  lange  Zeit  hindurch  infolge  N a c h 1 a s s e n s der 
vasomotorischen  Energie  mehr  oder  weniger  zahlreicher  Gefäß- 
gebiete sich  teils  fleckiger  Fettgehalt,  teils  auch  — Avas  aber 
ein  weit  längeres  Bestehen  der  Gefäßschwäche  erfordert  und 
von  Anfang  an  räumlich  hinter  der  Fettinfiltration  zurückbleibt 
— , zirkumskripte  Bindegewebsvermehrung  entwickelt  haben, 
tritt  eines  Tages  die  terminale  Insuffizienz  ein,  die  ihrer- 
seits in  wenigen  Stunden,  Tagen,  oder  noch  länger  sich  hin- 
schleppend, mit  dem  definitiven  Stillstände  des  Herzens  endet. 
Die  n e u r o - V a s k u 1 ä r e G e f ä ß s c h w ä c h e und  die  neuro- 
muskuläre H e r z m u s k e 1 s c h Av  ä c h e umfassen  bei 
der  terminalen  Insuffizienz  schließlich  so  aus- 
gedehnte Bereiche  des  Herzens  und  zuletzt  das 
ganze  Herz,  daß  die  Kontraktionen  des  Gesamt- 
herzens a u f h ö r e n müssen.  Mag  diese  terminale  In- 
suffizienz sich  auch  in  wenigen  Tagen  abspielen,  so  Avird  in 
den  meisten  Fällen  doch  Zeit  genug  sein  für  die  Aus- 
bildung einer  hochgradigen,  mehr  diffusen  Fettinfiltration. 
Für  die  viel  mehr  Zeit  erfordernde  Ivollagenfaserver- 
m e h r u n g macht  dagegen  der  relativ  kurze  Zeitraum  der  ter- 
minalen Insuffizienz  keinen  av  es  entliehen  Unterschied 
mehr;  es  bleibt  bei  den  vereinzelten  BindegeAvebsherden,  die 
sich  in  den  meisten  Herzen  Amrher  ganz  allmählich  mit  dem 
Nachlassen  der  neuro-vaskulären  Reize  in  einzelnen  Ge- 
fäßgebieten ausgebildet  hatten. 

Die  so  sehr  verschiedenen  Grade  der  Fettinfil- 
tration und  die  ebenfalls  sehr  verschiedene  Häufigkeit  und 
.Vusdehnung  der  B i n d e g e av  e b s h e r d e mit  P a r e n c h y m- 
schAvund,  soAvie  das  Ubenviegen  der  ersteren  Veränderung 
über  die  zAveite,  sind  also  aus  den  im  Einzelfalle  ganz  A’er- 
schieden  gelagert(*n  zeitlichen  Verhältnissen  zu  erklären. 
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Ein  Herzmuskel,  der  schon  sehr  lange  Zeit  in  einzelnen 
Gefäßabschnitten  Zirkulationsstörungen  der  beschriebenen 
Art  aufwies,  bei  dem  aber  die  terminale  Insuffizienz 
in  wenigen  Stunden  ablief,  wird  sich  in  bezug  auf  Fettgehalt 
und  Bindegewebsherde  anders  verhalten,  als  ein  Herzmuskel,  bei 
dem  jene  Vorläufer  nur  kurze  Zeit  bestanden,  dafür  aber 
die  allgemeine  terminale  Insuffizienz  sich  sehr 
lange  Zeit  hinschleppte;  und  außer  diesen  beiden  Fällen  sind 
noch  mannigfache,  im  Einzelfalle  stets  wieder  verschiedene  Va- 
riationen und  Schwankungen  in  den  angedeuteten  zeitlichen 
Verhältnissen  möglich;  Schwankungen,  über  die  wir  im  Einzel- 
falle nichts  Sicheres  wissen  können.  Weder  post  mortem  am 
Sektionstisch  und  Mikroskop,  noch  auch  erfahrungsgemäß  klinisch 
an  der  Hand  der  Anamnese  und  eigenen  Beobachtung  läßt 
sich  etwas  Sicheres  darüber  sagen,  welche  Zeit  im  Einzelfalle 
seit  Beginn  der  ersten  Zirkulationsstörungen  im  Herzmuskel  ver- 
gangen sein  mag.  Denn  — gerade  das  ist  besonders  wichtig 
und  über  jeden  Zweifel  erhaben  — lokale  Bindegewebsherde, 
ja  große  Schwielen,  können  lange  bestehen,  ohne  klinische 
Erscheinungen  zu  machen  und  ohne  den  Patienten  subjektiv 
zu  belästigen,  ihr  Alter  ist  daher  auch  bei  genauester  Kenntnis 
der  klinischen  Daten  nicht  zu  bestimmen.  Nur  das  läßt  sich 
sicher  sagen,  daß  eine  ScliAviele  sich  nicht,  wie  es  für  die  Fett- 
infiltration als  möglich  feststeht,  erst  in  den  letzten  Tagen  ent- 
wickelt haben  kann. 

Am  Ende  unserer  kritischen  Erörterung  der  einzelnen  Be- 
funde angelangt,  können  wir  die  am  Anfang  gestellte  Frage, 
ob  die  gefundenen  Veränderungen  mit  der  Insuffizienz  des 
hypertrophierten  Herzens  Zusammenhängen,  beantworten : 

\on  den  gefundenen  Veränderungen  kann  keine  als  Ur- 
sache der  Erlahmung  des  hypertrophierten  Herzmuskels  an- 
gesehen werden.  Umgekehrt  aber  sind  die  wichtigsten  der 
gefundenen  Veränderungen  als  Folge  der  Herzinsuffizienz  im 
weitesten  Sinne  zu  betrachten. 

Das  Problem  der  Ursache  der  Erlahmung  des  hypertro- 
phierten Herzmuskels  ist  also  durch  den  Nachweis  der  geschil- 
derten anatomischen  Veränderungen  nicht  gelöst*;  es 
harrt  noch  einer  befriedigenden  Antwort. 


Sclilüter:  Die  Erlahmung  dos  hyportroplilertoii  llorzuiuskels. 
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Kapitel  Y. 


Die  Ursaclieii  der  Edalimun«’. 

Die  in  den  hypertrophierten  Herzen  häufig  zu  findenden, 
teils  diffusen,  teils  lokalen  Veränderungen  genügen,  wie  wir 
sahen,  durchaus  nicht,  um  die  leichter  als  beim  Gesunden  ein-  j 
tretende  Insuffizienz  zu  erklären.  I 

Um  zu  einer  befriedigenden  Lösung  des  Problems  zu  ge-  | 
langen,  haben  wir  wieder  von  dem  Satze  auszugehen,  den  wir  | 
an  die  Spitze  unserer  kritischen  Ausführungen  gestellt  hatten : 
ein  hypertrophisches  Herz  ist  doch  nicht  so  gut  wie  ein  gesundes ; 
es  erlahmt  ceteris  paribus  früher,  und  geringeren  Zumutungen 
gegenüber,  als  das  gesunde  Herz.  Mögen  alle  Theorien  über  das 
Zustandekommen  dieser  Er.scheinung  schwanken,  die  Tatsache 
selbst  steht  als  einfache  klinische  Erfahrungstatsache  fest.  i 

In  irgendwelchen  diffusen  oder  lokalen,  makroskopisch  j 
und  mikroskopisch  sichtbaren  anatomischen  Veränderungen  < 
können  wir  die  ETrsache  dieser  Insuffizienz  auch  in  denjenigen  j 
vorkommenden  Fällen  prinzipiell  nicht  erblicken,  in  denen  jene  ’ 
Veränderungen  nicht  erst  als  Folge  der  allmählichen  Erlahmung  : 
sondern  ihr  zeitlich  vorhergehend,  auf  dem  Boden  der  Koronar- 
sklerose oder  früherer  Abszesse,  bzw.  Infarkte,  sich  entwickelt  ^ 
haben  mögen. 

K re  hl  53)  hatte  gesagt,  man  solle  funktionelle  Störungen 
zur  Erklärung  einer  pathologischen  Verminderung  der  Herz- 
kraft nur  dann  heranziehen,  Avenn  man  sich  durch  eingehende 
anatomische  Untersuchung  überzeugt  habe,  daß  nicht  Erkran- 
kungen des  Myokards  verantwortlich  zu  machen  sind. 

Demgegenüber  betont  M a r t i u s ^^3),  daß  diese  sich  aus- 
schließende  Gegensätzlichkeit  — Ursache  der  Insuffizienz  in 
dem  einen  Falle  n u r funktionelles  Erlahmen,  in  dem  anderen 
nur  Myokarderkrankung  — nicht  verständlich  ist.  „Nehmen 
wir  ein  bestimmtes  Beispiel.  An  einem  Klappenfehlerherzen, 
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dessen  Eigentümer  unter  den  Erscheinungen  der  Kompensations- 
Störung  zugrunde  ging,  finden  sich  Ilerzschwielen  als  Keste 
einer  Myokarditis,  die  gleichzeitig  mit  der  den  Klappenfehler 
verursachenden  Endokarditis  sich  entwickelte  und  abheiltc. 

Wenn  man  diese  Schwielen  allein  für  die  den  Tod  her- 
beiführende Kompensationsstürung  verantwortlich  machen  will, 
so  fragt  es  sich  doch,  warum  sie  ihre  üblen  Eigenschaften  nicht 
gleich  nach  ihrer  Entstehung  entfaltet  haben,  warum  erst  nach 
5 oder  10  Jahren?  Und  andererseits:  Wenn  es  feststeht,  daß 
ein  ganz  gesunder,  d.  h.  in  diesem  Falle  schwielenloser  Herz- 
muskel rein  funktionell  sich  erschöpfen  kann,  soll  dann  ein 
schwieliger  Muskel  gewissermaßen  gegen  die  Erschöpfung  immun 
werden?  Dann  brächte  ihm  ja  der  Defekt  Nutzen! 

Nein,  beide,  das  scliAvielige  und  das  schwielenlose  Herz 
verhalten  sich  in  ihrem  muskulösen  Teil  dem  Klappenfehler 
gegenüber  völlig  gleich.  Beide  ziehen  zunächst  ihre  Reserve- 
kraft heran,  beide  hypertrophieren  dann  bis  zur  völligen  Kom- 
pensation. Der  Untei’schied  ist  nur  der,  daß  der  völlig  gesunde 
Muskel  gleichen  Anforderungen  gegenüber  länger  aushält,  als 
der  schwielige.  Der  letztere  hat  eben  wegen  des  bleibenden  De- 
fektes lediglich  eine  Chance  weniger.  Wenn  der  Besitzer  des 
schwielenlosen  Klappenfehlerherzens  sich  den  Strapazen  eines 
Feldzuges  unterzieht,  während  der  des  schwieligen  unter  sonst 
gleichen  Bedingungen  des  Klappenfehlers  zu  Hause  bleibt  und 
sich  schont,  so  wird  der  erstere  aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
zu  einer  Zeit  zugrunde  gehen,  wo  der  andere  noch  schönster 
Kompensation  sich  erfreut.  Das  klingt  beinahe  schon  trivial. 

Und  doch  mußte  es  gesagt  werden.  Es  ist  nicht  richtig, 
daß  der  Befund  abgelaufener,  pathologischer  Veränderungen  das 
schließliche  Versagen  eines  Klappenfehlerherzens  „erklärt“,  und 
daß  nur  ohne  solche  das  Rätsel  der  funktionellen  Erschöpfung 
besteht.  Auch  bei  dem  ersteren  bleibt  die  Frage,  warum  der 
noch  vorhandene,  bis  zur  Katastrophe  normal  funktionierende 
Anteil  des  Herzmuskels  schließlich  erlahmt,  genau  ebenso  be- 
stehen, wie  bei  dem  Muskel  ohne  Befund.  Nur  das  verstehen 
wir  ohne  weiteres,  daß  der  durch  abgelaufene  Prozesse  in  seinem 
Bestände  geschädigte  Muskel  gleichen  Anforderungen  gegenüber 
schlechter  dran  ist,  wie  der  nicht  geschädigte.“ 

Also  auch  in  denjenigen  Fällen,  wo  die  parenchymatösen 
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und  interstitiellen  Veränderungen  seit  langer  Zeit  als  Folge  von 
entzündlichen  oder  atheromatösen  Prozessen  bestanden,  ehe 
die  Insuffizienz  des  Muskels  sich  einstellte,  genügt  der  Xachweis 
der  alten  Veränderungen  als  solcher  nicht  zur  Erklärung  der 
Tatsache,  daß  der  hypertrophierte  Muskel  insuffizient  wird; 
geschweige  denn  in  unseren  eigenen  Fällen,  wo  jene  Ver- 
änderungen sich  erst  nachträglich  als  Folge  der  zunächst  lokali- 
sierten Erlahmung  entwickelt  haben. 

AVir  müssen  daher  nach  einer  anderen  Erklärung  suchen. 

AVas  lehrt  zunächst  die  objektive  klinische  Beobachtung 
über  die  Erlahmung  eines  hypertrophierten  Herzens? 

Sie  lehrt  erstens,  daß  ein  solches  Herz  trotz  der  A’’er- 
stärkung  seiner  Muskelmasse  eine  relativ  ungünstige  Prognose 
hat.  Es  versagt  bei  Anstrengungen,  Avelche  ein  gesundes  gleich- 
alteriges  Herz  noch  gut  leistet.  Es  gerät  in  die  größte  Gefahr 
des  Erlahmens  bei  einer  Pneumonie  oder  anderen  Infektions- 
krankheiten. 

Es  verkürzt  meist  die  Lebensdauer  seinesTrägers  beträchtlich. 

Das  hypertrophierte  Herz  verfügt  freilich  auch  über  Re- 
s e r V e k r a f t,  aber  sie  ist  geringer  als  beim  normalen  Herzen. 
Darunter  verstehen  wir,  nach  dem  A^organge  von  Rosen- 
b ach  11'^)  und  Martins  126^^  folgendes:  Das  normale  Herz 
versagt  nicht,  wenn  plötzlich  eine  über  den  Durchschnitt  weit 
hinausgehende  Arbeit  geleistet  werden  soll.  So  verhält  es  sich 
ja  auch  mit  anderen  Organen  unseres  Körpers.  „Der  normale 
Alagen  eines  gesunden  Menschen,  der  längere  Zeit  bei  karger 
Kost  nur  geringe  Leistung  vollführte,  ist,  wenn  es  sein  muß, 
plötzlich  einer  gewaltigen  Mahlzeit  gewachsen : Seine  Drüsen 
sondern  — man  möchte  sagen  ohne  Besinnen  — die  kolossale 
Salzsäuremenge  ab,  die  zur  Absättigung  der  gebotenen  Eiweiß- 
affinitäten nötig  ist  und  seine  motorische  Kraft  erweist  sich 
der  plötzlich  gesteigerten  Aufgabe  gegenüber  als  suffizient.  Die 
ausnahmsweise  stattfindende  Zufuhr  einer  enormen  I lüssigkeits- 
menge  — sagen  wir  von  fünf  oder  mehr  Liter  Bier  — setzt 
weder  den  absorbierenden  Darm,  noch  die  sezernierenden 
Nieren  in  A erlegenheit.  Sie  bewältigen  die  Mehraufgabe  in 
kürzester  Frist.  AA'ährend  unsere  gewöhnliche  Atemgröße  500  ccm 
Luft  beträgt,  besitzen  wir  eine  vitale  Kapazität  von  3000,  d.  h. 
wir  können  mit  jedem  Atemzuge,  wenn  es  darauf  ankommt,  das 
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Sechsfache  der  Luftmenge  bewegen,  die  einen  gewöhnlichen 
Atemzug  in  der  Ruhe  ausmacht.  Wenn  all  unsere  Organe,  wenn 
iinser  ganzer  Organismus  fortwährend  und  dauernd  mit  Voll- 
dampf arbeiteten,  dann  ständen  wir  täglich  und  stündlich  an 
der  Grenze  unserer  Leistungsfähigkeit.  Xur  eine  kleine  Steige- 
rung der  Ansprüche  und  der  Kessel  würde  ]Dlatzen!  Es  steht 
nun  offenbar  nichts  im  Wege,  wenn  wir  die  unter  den  Ver- 
hältnissen des  normalen  Geschehens  nicht  in  Anspruch  ge- 
nommene, aber  jederzeit  disponible  Kraft  eines  Organs  — ganz 
allgemein  — als  seine  Reservekraft  bezeichnen.“  (M  a r t i u s. 
Allgemeine  Kreislaufstörungen.  Lubarsch -Oster  tags  Er- 
gebnisse 1895.) 

Reservekraft  ist  also  für  uns  ein  terminus  technicus,  der 
eine  Erfahrungstatsache  umschreibt.  Die  Tatsache  nämlich,  daß 
jedes  Herz  nötigenfalls  plötzlich  eine  viel  größere  Arbeit  als 
gewöhnlich  leisten  kann,  daß  es  also  im  obigen  Sinne  über  Re- 
servekraft verfügt,  steht  fest;  ein  jeder  erlebt  sie  an  sich  selbst. 
Wie  diese  Erscheinung  zustande  kommt,  was  für  Vorgänge 
und  Relationen  von  Vorgängen  ihr  zugrunde  liegen,  ist  liier 
nicht  zu  erörtern ; an  dieser  Stelle  wenigstens  konstatieren  wir 
vom  klinischen  Standpunkte  aus  lediglich  ihr  Vorhandensein 
und  gebrauchen  den  Ausdruck  ,, Reservekraft“  unpräjudizierlich 
als  umschreibenden,  nicht  erklärenden. 

Wie  steht  es  nun  mit  dem  hypertrophierten  Herzen?  Ist 
es  ebenfalls  fähig,  gegebenenfalls,  auf  eine  Verstärkung  der 
einwirkenden  Reize  hin,  über  den  Durchschnitt  plötzlich  wesent- 
lich größere  Arbeit  zu  leisten  ? (Das  heißt  umschrieben : hat  es 
Reservekraft?) 

Die  klinische  Beobachtung  läßt  diese  Frage  bejahen.  Auch 
ein  Patient  mit  stark  hypertrophiertem  Herzen  kann  vorüber- 
gehend Arbeiten  leisten,  die  das  Durchschnittsmaß  seiner  son- 
stigen Tätigkeit  erheblich  überragen.  Aber  — das  ist  der 
springende  Punkt  — die  klinische  Erfahrung  lehrt  gleich- 
zeitig, daß  das  hypertrophierte  Herz  derartige  Mehrleistungen 
nicht  in  demselben  Maße  ausüben  kann,  wie  das  normale ; 
es  leistet  nur  auf  kürzere  Zeit  und  nur  geringere  ^Mehrarbeit 
über  den  Durchschnitt  hinaus  als  ein  gesundes  Herz  (das  heißt 
umschrieben  ausgedrückt:  es  hat  weniger  Reservekraft).  Auch 
diese  Tatsache  ist  zunächst  nur  als  eine  in  der  klinischen  Er- 
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falirung-  gegebene  zu  konstatieren.  Pulsbeschleunigung  und 
Dyspnoe  z.  B.  stellen  sich  bei  dem  mit  Herzhypertrophie  be- 
hafteten Patienten  gelegentlich  einer  erheblichen  Mehrarbeit 
schneller  und  in  stärkerem  Maße  ein,  als  bei  einem  gesunden 
Menscher  gelegentlich  der  gleichen  Anstrengung. 

Allerdings  wächst  zuweilen  mit  zunehmender  Hypertrophie 
die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  um  einen  gewissen  Grad; 
„die  Anstrengungen,  die  noch  vertragen  werden,  ohne  Dyspnoe 
auszulüsen,  werden  immer  größer.“  (M  a r t i u s,  a.  a.  0.)  Aber 
diese  Leistungsfähigkeit  wächst  doch,  wie  die  Krankenbeobach- 
tung lehrt,  nicht  in  dem  Maße,  daß  die  „Reservekraft“  des 
normalen  Herzens  erreicht  würde.  Der  Zuwachs  an  Leistungs- 
fähigkeit ward  immerhin  so  groß,  daß  der  Kreislauf  aufrecht 
erhalten  bleibt  und  auch  noch  mäßige  äußere  Anstrengungen 
geleistet  werden,  aber  er  wird  in  keinem  Falle  so  groß,  daß  er 
derartig  häufige  und  starke  Anstrengungen  längere  Zeit  er- 
möglichte, wie  sie  dem  normalen  Herzen  während  des  Lebens 
immer  wieder  ohne  Gefahr  zugemutet  werden. 

Inzwischen  lassen  sich  die  erörterten  Verhältnisse  auch 
so  ausdrücken,  daß  das  hypertrophierte  Herz  dauernd  fast 
maximal  arbeitet.  Schon  bei  den  gewöhnlichen  Anstrengungen 
des  täglichen  Lebens  steht  es  dauernd  weit  näher  an  der  Grenze 
der  Leistungsfähigkeit,  als  das  gesunde  Herz.  L^nd  ein  Muskel 
versagt  erfahrungsgemäß  um  so  schneller,  je  häufiger  und  länger 
er  maximal  oder  nahezu  maximal  angestrengt  wird  (vgl.  Mar- 
tins a.  a.  0.  S.  50).  Gelingt  es  also,  die  Frage  aufzuklären, 
„warum  hat  das  hypertrophierte  Herz  geringere  Reservekraft 
im  oben  definierten  Sinne?“  so  würde  damit  gleichzeitig  der 
vorzeitige  Eintritt  der  Insuffizienz  einigermaßen  verständlich 
gemacht  sein,  — Avenngleich  ihr  näherer  physikalisch-chemi- 
scher Hergang  noch  dahinstände.  — 

Es  muß  — bis  zu  diesem  logischen  Postulate  bringt  uns 
der  klinische  Gedankengang  — an  dem  hypertrophierten  Herzen 
irgendein  Moment  wirksam  sein,  welches  verhindert,  daß  ein- 
wirkende Reize  noch  über  das  oben  angegebene  relative  Maß 
hinaus  im  Sinne  einer  Verstärkung  der  Leistung  des  Herzens 
wirken  können,  ein  Moment,  welches  ferner  das  endliche  \ er- 
sagen  des  Herzmuskels  gegenüber  den  einwirkenden  Reizen 
herbeiführt. 
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Mit  Eicker33)  sehe  ich  das  gesuchte  Moment  in  der 
im  hypertrophierten  Herzen  leichter  als  im  gesunden  eintreten- 
den Herabsetzung  der  Erregbarkeit  des  Herz- 
nervensystems. 

Wir  hatten  in  der  Einleitung  dieses  Buches  erörtert,  wie 
die  Herzhypertrophie  zustande  kommt : erhöhte  peripherische 
Widerstände  und  Klappenfehler  (mechanische  Beize),  Ände- 
rungen der  Blutbeschaffenheit  (bei  Nephritis,  chemische  Beize) 
veranlassen,  indem  sie  zu  den  physiologischen  Beizen  hinzu- 
treten, eine  verstärkte  Beizung  des  doppelten  Nervensystems 
des  Herzens,  dadurch  kommt  Gefäßerweiterung  mit  vermehrter 
Blutdurchströmung  typischen  Charakters  zustande;  aus  der 
vermehrt  den  Muskel  durchströmenden  Blutflüssigkeit  werden 
vermehrt  chemische  Konstituenten  angesetzt  und  ebenfalls  ver- 
mehrt umgesetzt:  der  Herzmuskel  leistet  vermehrte  Arbeit  und 
wächst. 

Da  nun,  wie  wir  sahen,  die  Leistung  des  hypertrophierten 
Herzens  in  Zeiten  erhöhter  Beanspruchung  nicht  ausreicht  und 
schließlich  der  Herztod  eintritt,  so  müßten,  um  dies  zu  be- 
wirken, entweder  die  zugrunde  liegenden  Beize  eine  anhaltende, 
schließlich  unerträgliche  Steigerung  erfahren  — was  erfahrungs- 
gemäß, z.  B.  bei  einem  unveränderlichen  Klappenfehler,  nicht 
immer  der  Eall  ist;  oder  es  müßten  anatomische  oder  chemische 
Veränderungen  der  Muskulatur  störend  eingreifen  — , was  wir 
schon  früher  ablehnen  konnten;  oder  endlich,  es  müßte  das 
doppelte  Nervensystem  des  Herzens  nach  einiger  Zeit  in  seiner 
Beaktion  auf  die  in  der  alten  Durchschnittsstärke  fortbestehenden 
Beizmomente  nachlassen. 

Dies  ist  in  der  Tat  der  Eall. 

Zunächst  bleibt,  wenn  wir  in  Veränderungen  des  Herz- 
muskels und  in  solchen  der  ursächlichen  Beize  vergeblich  die 
Ursache  der  Insuffizienz  gesucht  haben,  keine  andere  Wahl, 
als  sie  im  Nervensystem  zu  finden.  Sodann  entspricht  es  durch- 
aus der  physiologischen  wie  der  pathologischen  und  klinischen 
Erfahrung,  daß  die  Erregbarkeit  des  Nervensystems,  bzw.  seiner 
gereizten  leile  nach  langer  und  starker  Überreizung  nachläßt 
und  schließlich  aufgehoben  wird.  Endlich  erklären  sich  — das 
ist  besonders  wichtig  — , wie  wir  im  vorigen  Kapitel  sahen,  aus 
dem  Nachlassen  der  vasomotorischen  und  muskulomotorischen 
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Xervenenor^äe  ungezwungen  und  in  einwandfreier  Weise  die 
verschiedenen  diffusen  und  lokalen  Veränderungen,  welche  der 
insuffizient  gewordene  hypertrophische  Herzmuskel  makro-  und 
mikroskopisch  darbietet,  Veränderungen,  für  deren  Entstehung 
Avir  alle  etwaigen  anderweitigen  E'rsachen  (Koronarsklerose,  Ent- 
zündungen usw.)  bei  unsern  26  Fällen  unbedingt  ausschließen 
konnten.  Wir  verweisen  auf  unsere  dort  gegebene  Darstellung 
bezüglich  des  näheren  Herganges  der  Insuffizienz  durch  Xach- 
lassen  der  muskulomotorischen  und  vasomotorischen  Energie  und 
gehen  auf  die  in  Betracht  kommenden  zeitlichen  Verhältnisse, 
sOAvie  auf  die  dabei  sich  abspielenden  physikalisch-chemischen 
Prozesse  nicht  noch  einmal  ein:  jedoch  seien  zum  klareren  Ver- 
ständnisse der  Sache  die  hieher  gehörigen  Sätze  Pickers 
zitiert. 

„A'^ergleichen  Avir  Muskulatur  und  Nervensystem  des  ver- 
größerten Herzens,  so  ergibt  sich,  daß  jene  durch  das  Wachs- 
tum vielleicht  auf  das  Doppelte  zugenommen  hat,  von  diesem 
aber,  soAveit  es  außerhalb  des  Herzens  liegt,  darf  mit  Sicher- 
heit behauptet  Averden,  daß  sich  seine  Ganglienzellen  Aveder 
vermehrt,  noch  vergrößert,  und  daß  die  Nervenfasern  ebenfalls 
nicht  an  Zahl  zugenommen  haben. 

Im  Herznervensystem  des  hyperplastischen  Herzmuskels 
spielt  sich  also  andauernd  ein  erhöhter  StoffAvechsel,  d.  h.  eine 
verstärkte  Beziehung  zum  Blut,  ohne  die  sich  die  Wirkung  von 
erhöhten  Eeizen  nicht  vollziehen  kann,  in  einer  ihren  früberen 
I mfang  beAvahrenden  Menge  Nervensubstanz  ab,  die  also  als 
übermäßig  gereizt  zu  betrachten  ist. 

Nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  schließt  sich  die  Periode 
herabgesetzter  Peizbarkeit  an. 

Infolge  der  dadurch  A^erminderten  Herzarbeit  nimmt  das 
Blut  im  Venensystem  zu,  Avährend  sich  das  Arteriensystem 
gleichzeitig  A'erengt.  Es  entsteht  durch  diesen  ^ organg  am  Ge- 
fäßnerven- und  -muskelsystem  der  erhöhte  kapilläre  Druck,  dessen 
Folgen  für  einige  Organe  bereits  besprochen  sind. 

Die  Sektion  lehrt,  daß  sich  diese  Folgen  in  den  ver- 
schiedenen Organen,  ja  Organbezirken  eines  und  desselben  In- 
dividuums und  namentlich  auch  bei  verschiedenen  Personen  mit 
neuromuskulärer  Herz.sclnväche  in  sehr  \-erschiedenem  Grade 
bemerkbar  gemacht  haben ; sie  zeigt  ferner,  daß  bei  den  einen 


Individuen  schon  während  des.  Lebens  Verlust  des- neuromusku- 
lären Tonus  in  manchen  Kegionen  kenntlich,  z.  B.  durch  Hy- 
postase oder  Thrombose,  bestanden  hat,  bei  anderen  nicht. 

Gefäßschwäche  verbindet  sich  also  mit  der  Herzschwäche 
und  unter  beiden  oder  dem  Vorwiegen  der  einen  oder  der 
anderen  erfolgt  der  Tod.“ 

So  erklären  sich  die  geringere  „Reservekraft“  *).  die  vor- 
zeitige Erlahmung  und  die  meisten  anatomischen  Veränderungen 
des  hypertrophierten  Herzmuskels  vollkommen  klar  aus  dem 
nach  einiger  Zeit  mit  Notwendigkeit  eintretenden  Nachlassen 
der  überreizten  Energie  des  Herznervensystems. 

Wie  verhalten  sich  nun  Schwielen  und  sonstige  zeitlich 
dem  Eintritte  der  Insuffizienz  vorhergehende  Veränderungen 
des  Herzmuskels  zu  der  letzteren?  Im  Sinne  unserer  Aus- 
führungen ist  aus  ihnen  zu  schließen,  daß  in  bestimmten  Ge- 
fäßgebieten eines  solchen  Herzens  bereits  die  Schwäche  ein- 
getreten war,  die  auf  das  ganze  Herz  übergreifend  schließlich 
den  Tod  herbeiführt.  In  diesem  Sinne  also  bin  ich  der  Ansicht 
wie  Martins  daß  diese  alten  Veränderungen  zwar  prin- 
zipiell nicht  die  Ursache  der  Erlahmung  sein  können,  daß  aber 
ihr  Träger  „eine  Chance  weniger  hat“.  Es  ist  mindestens  sehr 
wahrscheinlich,  daß  ein  derartiges  Herz  leichter  und  schneller 
an  die  Grenze  seiner  Leistungsfähigkeit  kommt  und  ceteris 
paribus  noch  etwas  eher  endgültig  insuffizient  wird,  als  ein 
schwielenloses  Herz.  Aber  das  ist  für  die  prinzipielle  Erage, 
um  die  es  sich  hier  handelt,  ohne  entscheidende  Bedeutung, 
vielmehr  sagt  Kicker  mit  Recht,  daß  für  das  V erständnis 
der  sich  doch  rasch  entwickelnden  Herzinsuffizienz  alle  Be- 
funde wertlos  sind,  die  von  lange  her  datieren.  (Kicker, 
a.  a.  0.  S.  83.) 


Gegen  die  dargelegte  Theorie  der  Erlahmung  des  hyper- 
trophierten Herzens  wird  eingewendet  werden  können,  daß  auch 
sic  noch  immer  keine  letzte,  ein  Rätsel  nicht  mehr  übrig  lassende 
„Erklärung“  des  Vorganges  enthalte. 

Dieser  Einwurf  ist  berechtigt.  Es  bleibt  die  Frage  offen, 
warum  eigentlich  die  Nervensubstanz  nach  längerer  Überreizung 

*)  Lin  Hegrirt,  vou  dem  Kicker  keinen  Geljrauch  macht,  wie  icli  nicht 
unterlassen  möchte,  zu  hemerkeu. 
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in  ihrer  Funktion  nachläßt;  eine  an  die  letzten  Grenzen  natur- 
wissenschaftlicher Erkenntnis  heranreichende,  das  Eätsel  des 
Schlafes  und  Todes  überhaupt  berührende  Frage,  die  wir  zur- 
zeit nicht  beantworten  können. 

Wir  begnügen  uns,  die  Eeihenfolge  der  zur  Herzhyper- 
trophic  und  der  zur  Herzerlahmung  führenden  anatomisch- 
physiologischen Vorgänge,  unabhängig  von  teleologischen  Ge- 
sichtspunkten, so  vollständig  zu  beschreiben,  wie  es  zurzeit 
möglich  ist,  und  die  kausale  Verknüpfung  jener  Vorgänge  unter- 
einander aufzuweisen.  Erschöpft  sich  doch  — wie  Kirch- 
hof f 127^  und  Mach  128^  zuerst  dargelegt  haben,  und  wie  von 
der  modernen  Naturwissenschaft  wohl  allgemein  anerkannt 
wird  — die  Aufgabe  der  Naturforschung  in  der  möglichst 
vollständigen  und  genauen  Beschreibung  der  Naturvorgänge  und 
ihrer  kausalen  Verknüpfung.*)  Was  wir  „Erklärung“  der  Natur 
nennen,  erschöpft  sich  in  der  Befriedigung  eben  dieses  kau- 
salen Bedürfnisses.  Ich  habe  schon  bei  einer  anderen 
Gelegenheit  129)  hervorgehoben : Von  einer  Erklärung  der 
Naturvorgänge,  wie  sie  vielfach  als  die  letzte  und  -wesentlichste 
Aufgabe  der  Naturwissenschaften  hingestellt  worden  ist,  kann, 
streng  genommen,  nicht  die  Eede  sein.  So  weit  hat  das  moderne 
— unbeschadet  der  Ehre  anderer  Denker  doch  wesentlich  auf 
Kant  fußende  — erkenntniskritische  Denken  Klarheit  ge- 
schaffen: Wohin  auch  die  helle  Fackel  der  Naturforschung 

leuchtet,  überall  muß  der  Forscher  dabei  stehen  bleiben,  die 
unendlich  verschlungenen  Beziehungen  der  Naturkräfte  und, 
soweit  angängig,  ihre  kausale  Verknüpfung  auf- 
zu decken  und  möglichst  vollständig  zu  beschreiben; 
niemals  können  seine  den  natürlichen  Grenzen  des  mensch- 
lichen Erkenntnisvermögens  entsprechend  beschränkten  Me- 
thoden etwas  über  das  wahre  „Wesen“  der  Kräfte  und  Stoffe 
künden.  Das  ist  jetzt  allen  geläufig.  Der  Ausdruck  „E  r k 1 ä r u n g 
eines  Naturvorganges“  ist  demnach  stets  cum  grano  salis  zu 
gebrauchen. 

Vgl.  Martins  (Krankheitsursacheu  uud  Krankheitsanlage.  Verhand- 
lungen der  Gesellschaft  der  Naturforsclier  uud  Ärzte  1898.  I):  „Autgabo  der 
wissenschaftlichen  Medizin  ist  es,  die  im  menschlichen  Organismus  sich  ab- 
spieleuden  krankhaften  Vorgänge  vollständig  uud  auf  die  einfachste  \\  eise  zu 
beschreiben.“ 
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